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Aus der III. medizinischen Klinik der Königl. Charite zu Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

lieber den osmotischen Druck menschlicher Magen¬ 
inhalte und seine Beziehung zum Kochsalzgehalte. 

Von 

Professor H. Str&USS, 

Assistent der Klinik. 

Seit meinen vor über 5 Jahren gemeinsam mit Roth in dieser Zeit¬ 
schrift mitgeteilten Untersuchungen 1 ) über den osmotischen Druck des 
menschlichen Mageninhalts ist diese Frage von verschiedenen Seiten 
[Pfeiffer und Sommer 2 ), Pfeiffer 8 ), Bönniger 4 ), v. Rzcntowski 5 ), 
Sommerfeld und Röder 6 ), Umber 7 )] zum Gegenstand eines Studiums 
gemacht worden und auch am Tier [Pfeiffer und Sommer, Pfeiffer, 
Bönniger, Bickel 8 )] sind einschlägige Untersuchungen angestellt worden. 
Nach meiner ersten Arbeit habe ich mich noch an mehreren Stellen 9 ) 
über das Verhalten des osmotischen Drucks des menschlischen Magen¬ 
inhalts geäussert und auch Justesen 10 ) zu einer hierhergehörigen Arbeit 
veranlasst, um in den betreffenden Arbeiten, deren letzte vor über 
4 Jahren erschienen ist, meine ursprünglich aufgestellten Thesen teils 
etwas zu modifizieren, teils schärfer zu präzisieren. Wie mich eine Be¬ 
trachtung der Veröffentlichungen der letzten Jahre lehrt, sind meine nach 
meiner ersten Mitteilung erschienenen Arbeiten jedoch nicht ebenso 
beachtet worden, wie meine erste gemeinsam mit Roth veröffentlichte 
Arbeit. Das hat zur Folge gehabt, dass von einzelnen Autoren springende 
Punkte übersehen worden sind und dass auch Streitobjekte geschaffen 

1) Roth und Strauss, Diese Zeitschr. Bd. 37. 1899. 

2) Pfeiffer und Sommer, Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 43. 1899. 

3) Pfeiffer, Ebendas. Bd. 48. 1902. 

4) Bönniger, Ebendas. Bd. 50. 1903. 

5) v. Rzentowski, Ebendas. Bd. 51. 1904. 

6) Sommerfeld und Röder, Berl. klin. Wochenschr. 1904. No. .50. 

7) Umber, Ebendas. 1905. No. 3. 

8) Bickel, Ebendas. Inzwischen ist auch noch eine ticrexper. Arbeit von 
Otto im Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1905 erschienen. 

9) H. Strauss, Verhandl. des 18. Kongr. f. innere Med. 1900. — Therapeut. 
Monatsh. 1899. H. XI. — Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 41. 1900. 

10) Justesen, Diese Zeitschr. Bd. 42. 1901. 

Zeitcebr. f. klin. Medizin. 67. Bd. Heft 1 u. 2. 1 
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wurden, die zum Teil gar nicht existieren. Aus diesem Grunde sowie 
auch deshalb, weil ich in der Zwischenzeit meine früheren Untersuchungen 
— insbesondere nach der Richtung der Pathologie — erweitert und 
auf eine genauere Erforschung des Gcsamtchiorgehaltes der mensch¬ 
lichen Mageninhalte ausgedehnt habe, erlaube ich mir jetzt noch ein¬ 
mal die Frage des osmotischen Drucks des menschlichen Magen¬ 
inhaltes zu diskutieren. Wenn ich auch zunächst die Absicht habe, hier 
in erster Linie meine neuen Untersuchungen und deren Ergebnisse mit¬ 
zuteilen, so muss ich doch vorher zu den inzwischen erschienenen Arbeiten 
Stellung nehmen. Eine kritische Betrachtung des z. Zt. vorliegenden 
Materials scheint mir in der Tat auch aus dem Grunde notwendig 
zu sein, weil bei den Schlussfolgerungen, welche die einzelnen Autoren 
gezogen haben, nicht an allen Stellen die Tatsache in gleicher Weise 
beachtet wurde, dass die Versuchsanlage und die Versuchs¬ 
personen der einzelnen Autoren — und demgemäss auch die Be¬ 
funde — nicht ohne weiteres miteinander vergleichbar sind. 
Dieser Umstand veranlasst mich, bei einer kritischen Besprechung der 
bisherigen Befunde auch auf die Versuchsanordnungen der einzelnen 
Forscher speziell einzugehen (doch will ich die Erörterung des letzteren 
Punktes auf das unbedingt notwendige Mass beschränken). 

Während ich selbst auf Grund meiner Untersuchungen für den 
normalen menschlichen Magen die Anschauung vertreten musste, dass 
dieser im allgemeinen die Tendenz hat, seinen Inhalt auf 
der Höhe der Verdauung auf einen osmotischen Druck einzu- 
stellcn, welcher unterhalb desjenigen des menschlichen Blutes 
gelegen ist und auch Justescn zu dieser Anschauung gelangt ist, sind 
nicht alle folgenden Untersucher, welche die Verhältnisse am mensch¬ 
lichen Magen untersucht hatten, diesem Satz in uneingeschränkterWeise 
beigetreten. Pfeiffer und Sommer, deren Arbeit bald nach meiner ersten 
Arbeit und unabhängig von ihr erschien, kamen bezüglich des Verhaltens 
hypertonischer Lösungen im Magen zum gleichen Resultate wie Roth und 
ich. Hinsichtlich des Verhaltens blutisotonischer und bluthypotonischer 
Lösungen gelangten sie aber zu der Auffassung, dass derartige Lösungen 
eine Neigung zeigen, im Magen allmählich die osmotische Konzentration 
des Blutes anzunehmen. Wie ich indessen bald darauf 1 ) ausführte, war 
jedoch nur bei der Minderzahl derjenigen Versuche von Pfeiffer und 
Sommer, bei welchen die Gefrierpunktserniedrigung zwischen —0,43° 
und — 0,59 0 lag, eine mindestens 0,01 0 betragende Erhöhung der Ge- 
frierpunktsemiedrigung zu beobachten, sondern es blieb die letztere in 
der Mehrzahl der genannten Fälle entweder gleich oder sank um ein 
Geringes. Pfeiffer selbst sagt auch bei der Mitteilung der Ergebnisse 
seiner zweiten Arbeit: „Seither habe ich mich jedoch durch eigens auf 


1) H. Strauss, Therapeut. Monatshefte. 1899. II. XL 
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diesen Punkt gerichtete Untersuchungen überzeugt, dass Lösungen, deren 
Molckularkonzentration derjenigen des Blutplasmas gleich oder wenig ge¬ 
ringer ist, im Magen verdünnt werden, dass also unsere frühere Deutung 
des Verhaltens isotonischcr Salzlösungen irrig war. Ich muss auf Grund 
meiner früheren, gemeinsam mit A. Sommer und meiner neuerlichen zahl¬ 
reichen Versuche daran fcsthalten, dass sich Salzlösungen im Magen mit 
auffallender Gesetzmässigkeit auf einen Gefrierpunkt von — 0,45 0 C. 
cinstcllen.“ Auf Grund von Tierexperimenten — die jedoch hier nicht 
Gegenstand einer Erörterung sein sollen 1 ) — sagt Pfeiffer am Schluss 
seiner Arbeit: „Es wurde also, ganz entsprechend der von Röth und 
Strauss gemachten Angabe einer Verdünnungssekretion, Wasser auch 
dann in den Magen ergossen, wenn derselbe dem Serum iso- odor hypo¬ 
tonische Lösungen enthielt. Ein solcher Wasserstrom aber kann natürlich 
nicht auf einem osmotischen Austausch durch eine semipermeable Membran, 
sondern nur auf Kräften beruhen, die vorläufig physikalisch nicht de¬ 
finierbar sind“. Die Versuchsanordnung von Pfeiffer und Sommer, 
sowie diejenige von Pfeiffer war mit der von Röth und mir befolgten 
gut vergleichbar. Kurz nach Pfeiffer berichtete Bönniger über acht 
(bzw. 7 gelungene) Versuche, die er an seinem eigenen Magen ausge¬ 
führt hat. Bönniger nahm dreimal Kochsalz- bzw. Traubenzucker¬ 
lösungen zu sich, deren Gefrierpunktserniedrigung einmal — 0,545 0 und 
zweimal —0,53° betrug. Am Schluss des Versuches war die Gefrier- 
punktsemiedrigung der betr. Lösungen auf — 0,46 0 bzw. — 0,50 0 und 
— 0,505 0 gesunken. Liess Bönniger dagegen während der ganzen 
Dauer des Versuches den Magenschlauch in seiner Speiseröhre liegen — 
es sollte damit ein Verschlucken von Speichel verhütet werden —, so fand 
er am Schluss der betreffenden Versuche Werte von — 0,56 °, — 0,52 0 
und — 0,56 °, und in einem vierten gleichartig ausgeführten Versuche 
beobachtete er bei einem Ausgangswert von —0,515° am Schluss des 
Versuches einen Wert von —0,52°. Bönniger „glaubt hierdurch den 
Beweis erbracht zu haben, dass der menschliche Magen wie derjenige 
der Tiere deutlich die Tendenz hat, seinen Inhalt auf die Konzentration 
des Blutes einzustellen, wenn auch allerdings sehr langsam“. Bönniger 
hat ausserdem noch in einem Fall von gutartiger Pylorusstenose den 
„reichlichen, gallig gefärbten, wässrigen“ nüchternen Inhalt untersucht 
und an ihm eino Gefrierpunktserniedrigung von — 0,495 0 festgcstellt. 
ln einem besonderen Versuch führte er dem betreffenden Patienten 400 ccm 
Zuckerlösung von einer Gefrierpunktserniedrigung von — 0,54° in der Weise 
zu, dass der Magen auch vorher hiermit ausgespült wurde. Nach 35 Minuten 

1) Auch die tierexpcrimentellen Untersuchungen anderer Forscher sollen hier 
nicht Gegenstand der Diskussion sein, da hier nur die am Menschen erhobenen 
Befunde erörtert werden sollen und da die tierexperimentellen Untersuchungen eine 
Gruppe für sich darstellen, deren Ergebnisse nicht immer ohne weiteres auf den 
Menschen übertragbar sind. 

1 * 
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wurden ca. 200 ccm ausgehebert, welche eine Gefrierpunktserniedrigung 
von — 0,55 0 zeigten. Bezüglich der Verdünnungssekretion äussert sich 
Bönniger folgendermassen: „Wenn ich demnach eine Verdünnungs¬ 
sekretion im Sinne von Roth und Strauss nicht anerkennen kann, so 
will ich damit durchaus nicht behaupten, dass der Mageninhalt, wenn er 
eine Konzentration unterhalb des Blutes hat, abgesehen von der Salz¬ 
säuresekretion nicht verdünnt werden könnte. Dass eine solche Ver¬ 
dünnung möglich ist, scheint schon deswegen sehr wahrscheinlich, weil 
man doch wohl nicht annehmen kann, dass bei Achlorhydrie die Ferment¬ 
ausscheidung ohne jede Wasserabgabe von seiten der Drüsen stattfindet.“ 

Den bisher besprochenen Untersuchungen war gemeinsam, dass bei 
ihnen eine Versuchsflüssigkeit peros eingeführt wurde und dass 
— mit Ausnahme von 4 Versuchen Bönnigers, die bei liegengebliebenem 
Schlauche ausgeführt sind — der Mageninhalt nach einer be¬ 
stimmten Zeit durch Einführung des Magenschlauches ent¬ 
nommen wurde. Im Gegensatz zu diesen Untersuchungen sind nun die¬ 
jenigen der 3 folgenden Forscher an Patienten angestellt, welchen wegen 
einer Speiseröhrenverengerung eine Magenfistel angelegt worden war. 
Die Speiseröhrenverengerung war dabei in den zunächst zu besprechenden 
zwei Versuchsreihen eine absolute und bei dem zuletzt zu besprechenden 
Falle eine unvollständige. 

In dem Fall von absolut impermeabler Narbenstenose des Oeso¬ 
phagus des v. Rzentowskischen Patienten (16jähriger Knabe), bei 
welchem eine Magenfistel angelegt worden war, verliessen bluthyper¬ 
tonische Lösungen den Magen, ehe der osmotische Druck sich auf den¬ 
jenigen des Blutes erniedrigt hatte und bluthypotonische Lösungen ver¬ 
schwanden aus dem Magen, ehe die Gefrierpunktserniedrigung des Blutes 
erreicht wurde. Mit blutiso tonischen Lösungen, deren Verhalten im 
Magen mit Rücksicht auf die hier zu diskutierende Frage besonders wichtig 
ist, hat der Verfasser keine Versuche angestellt. Der Magen, an 
welchem v. Rzentowski seine Versuche ausführte, war — wie ich 
schon hier zu bemerken für notwendig finde — ein durchaus patho¬ 
logischer. v. Rzentowski macht zwar, was ich für solche Zwecke 
für durchaus notwendig halte, keine Angaben über das funktionelle 
Verhalten des von ihm untersuchten Magens — auch bei Bönniger 
fehlen solche — indessen ergibt sich aus den von ihm mitgeteilten 
Protokollen, dass bei keinem seiner Versuche auch nur ein 
einziges Mal in dem ausgeheberten Mageninhalt freie Salz¬ 
säure nachzuweisen war, und es findet sich so häufig eine 
Angabe über einen starken Schleimgehalt des Mageninhalts, 
dass ich im Zusammenhang mit anderen Beobachtungen über 
die Folgen schwerer Verätzungen am Magen — ich selbst 
habe 2 solcher Fälle mit Funktionsprüfung des Magens mitge- 
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teilt 1 ) — aus den von v. ßzentowski gewonnenen Befunden — 
im Gegensatz zum Autor selbst — keinen bestimmten Schluss über 
das physiologische Verhalten des normalen menschlichen Magens 
nach der hier in Frage stehenden Richtung ableiten möchte. 

Die Versuche von Sommerfeld und Röder sind gleichfalls an 
einem Fall von absolut undurchgängiger Narbenstenose der Speiseröhre 
bei einem jugendlichen Individuum (10jährigen Mädchen) ausgeführt, aber 
im Gegensatz zu der Versuchsperson von v. Rzentowski kam es in 
dem betreffenden Falle zur Abscheidung von freier HCl. Die 
Versuche von Sommerfeld und Röder ergaben, dass blutisotonische 
Lösungen in dem betreffenden Magen bluthypotonisch wurden 
(die betreffenden Werte waren — 0,38°, — 0,37°, — 0,43°, — 0,44°) 
und dass eine bluthypotonische Lösung (Kochsalzlösung von der Ge¬ 
frierpunktserniedrigung — 0,2°) einen osmotischen Druck von — 0,40° 
erreicht hatte, als sie den Magen verliess. Bluthypertonische Lösungen 
hatten den Magen verlassen, ehe sie die Zone der Blutisotonie erreicht 
hatten. Die Patientin von Sommerfeld und Röder lieferte ausserdem 
noch Kausaft, den Bickel untersucht hat. Bickel sagt über dessen 
Beschaffenheit: „Der Kausaft des Kindes war stets bluthypo¬ 
tonisch. Sammelte man ihn in einzelnen Portionen, während das Kind 
fortgesetzt Speisen kaute, so zeigten die einzelnen Saftportionen hin¬ 
sichtlich ihrer Gefrierpunkte keine völlige Uebereinstimmung, indessen 
waren die Unterschiede wesentlich geringer, als ich (Bickel) sie bei den 
verschiedenen Saftportionen einer Verdauungsperiode bei meinen Ver¬ 
suchshunden feststellen konnte.“ Nach einer mir mündlich gemachten 
Mitteilung wurde der Kausaft aus der Fistel derart entnommen, dass 
das in Pausen von mindestens 10—15 Minuten im Magen ange¬ 
sammelte Sekret portionenweise nach aussen entfernt wurde. 

Kausaft hat auch Umber untersucht, und zwar stammte der Kau¬ 
saft aus der Magenfistel eines 59 jährigen Mannes, der eine langsam ent¬ 
standene Stenose im Oesophagus — wahrscheinlich maligner Natur — 
zeigte, dessen Magen aber, wie ad hoc vorgenommene Versuche bewiesen, 
sekretionskräftig war. Da die Stenose nicht völlig impermeabel war, so 
spie die Versuchsperson den Speichel stets aus. Der aus der Fistel ab- 
fliessende Kausaft zeigte eine Gefrierpunktserniedrigung zwischen — 0,15° 
und — 0,81 °. In diesem Falle wurde aber im Gegensätze zu dem vorher be¬ 
sprochenen dasSekret stets direkt nach der Produktion mittelstNelaton- 
katheters aus dem Magen entleert und damit ein Verweilen des Sekretes 
im Magen unmöglich gemacht (briefliche Mittheilung von Prof. Umber). 

Eine Aufzählung dieser Versuche zeigt, dass die verschiedenen 
Untersucher mit sehr verschiedener Versuchsanordnung und 

1) cfr. H. Strauss, Bert. klin. Wochensckr. 1904. No. 2 und Dissertation von 
S. Loewy. Berlin 1896. 
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infolgedessen mit sehr verschiedenem Material gearbeitet 
haben, und zwar mit einem Material, das für die Beurteilung 
der hier zu diskutierenden prinzipiellen Fragen keineswegs 
gleichwertig ist. Denn es ist nicht nur ein Unterschied, ob man einen 
Mageninhalt auf der Höhe der Verdauung oder im Anfang derselben 
untersucht und auch Kausaft, namentlich solcher, der sofort nach 
der Produktion aus der Fistel entleert wird (wie es bei Umbers 
Pat. der Fall war), ist sonstigem Mageninhalte nicht ohne weiteres 
gleichwertig. Ferner ist es keineswegs glcichgiltig, ob das untersuchte 
Individuum magengesund war oder ob es an seinem Magen schwere 
Veränderungen zeigte. Schliesslich kann, was ich schon in meiner 
ersten Arbeit mit Roth angedeutet habe, der Zutritt oder die völlige 
Fernhaltung von Speichel von Bedeutung sein. Alle diese Momente sind 
bei der Erörterung der hier interessierenden Fragen wohl zu beachten. 

Auf den Unterschied zwischen dem Verhalten des osmotischen Druckes 
des Mageninhalts unter normalen und abnormen bzw. pathologi¬ 
schen Verhältnissen habe ich selbst schon früher hingewiesen und — in 
meinen späteren Arbeiten allerdings mehr als in meiner ersten Mitteilung — 
betont, dass der osmotische Druck des menschlichen Mageninhalts 
unter abnormen bzw. pathologischen Umständen nicht ganz 
selten demjenigen des menschlichen Blutes naheliegen 
kann. Da die prinzipiell wichtigen Angaben, die ich über die hier 
vorliegende Frage gemacht habe, an verschiedenen Stellen nieder¬ 
gelegt sind, so muss ich mit Rücksicht auf ihre Bedeutung für die hier 
zu diskutierenden Fragen auch hier leider einiges wiederholen, was ich 
schon anderwärts gesagt habe. So habe ich auf dem XVIII. Kongress 
für innere Medizin mitgeteilt, dass ich in Fällen, in welchen die vor¬ 
her ausgefübrtc Funktionsprüfung des Magens keine groben 
Störungen der Sekretion und Motilität ergeben hatte, die Zone 
der Gastroisotonie zwischen —0,36° und —0,48° fand und dabei 
bemerkt, dass man in seltenen Fällen auch Werte von — 0,32° nach 
unten und — 0,55° nach oben antreffen könne. In der bereits genannten, 
in den Therap. Monatsheften 1899 erschienenen Arbeit hatte ich als das 
Ergebnis einer Untersuchung, welche ich an 38 verschiedenartigen Magen¬ 
inhalten auf der Höhe der Verdauung nach Probefrühstück bei völlig nor¬ 
malem Verhalten der Motilität ausgeführt hatte, für dieGefrierpunktserniedri- 
gung einen Minimalwert von — 0,33°, einen Maximalwert von — 0,58° 
und einen Mittelwert von 0,44° angegeben. Bei einer gesonderten Be¬ 
trachtung der 31 Fälle, welche nach Probefrühstück freie Salzsäure 
zeigten, betrug der Minimalwert — 0,33° und der Maximalwert — 0,50°, 
während bei den nach Probefrühstück keine freie Salzsäure enthaltenden 
Fällen der Minimalwert — 0,35° und der Maximalwert — 0,58° be¬ 
trug. Diese Zahlen schienen mich im Verein mit denjenigen für die Gefrier¬ 
punktserniedrigung des nüchternen Sekrets (zwischen — 0,35° und 
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— 0,50°) gewonnenen Werten zu dem Satze zu berechtigen, „dass die 
Werte für den osmotischen Druck des menschlichen Mageninhalts auf 
der Höhe der Verdauung zwar in einer gewissen Breite schwanken, aber 
doch meist unterhalb von — 0,56° liegen“. In derselben Arbeit findet 
sich weiter: „Wir nennen die hier genannten Zahlen vorerst nur ganz 
im allgemeinen und geben gerne zu, dass die Tendenz zur Erniedrigung 
der molekularen Konzentration isotonischer Lösungen sowie solcher 
hypotonischer Lösungen, deren Gefrierpunktserniedrigung oberhalb von 

— 0,32° bis — 0,36° liegt, bei den verschiedenen Mägen verschieden 
stark ausgeprägt sein kann. Möglich ist, dass die Grenzzahl für jedes 
Individuum einen bestimmten innerhalb der Breite — 0,32° bis — 0,59° 
befindlichen individuellen Wert darstellt. Möglich ist auch, dass die 
Erniedrigung des osmotischen Druckes bei dem einen rascher als wie 
bei dem anderen vor sich geht.“ Von der„Apepsia gastrica“ habe ich 
weiterhin schon vor 4 Jahren 1 ) hervorgehoben, dass man hier recht 
häufig hohe Werte für die Gefrierpunktserniedrigung (oft zwischen 

— 0,48° und — 0,56°) vorfindet. Bei Untersuchungen, die ich mit 
einer von mir zur Prüfung der Resorption im apeptischen Magen mittelst 
des acido-butyrometrischen Verfahrens entworfenen Methode ausgeführt 
hatte, zeigten im apeptischen Magen bluthypertonische Lösungen zwar 
eine Erniedrigung des osmotischen Drucks, aber blutisotonische Lösungen 
eine nur geringe Aenderung nach unten oder oben (und in 2 Fällen er¬ 
fuhren sie sogar eine offenkundige Verdichtung). Ferner erlitten Lösungen 
von einer osmotischen Konzentration von — 0,42° bis — 0,46° im 
apeptischen Magen nur eine geringfügige Veränderung. Hieraus schloss 
ich, „dass der sekretorisch insuffiziente Magen den Ausgleich 
etwas langsamer und schwerfälliger vollzieht, als dies nach 
unseren Erfahrungen beim sekretorisch leistungsfähigen Magen 
der Fall ist“. Diese Zitate, die ich leider deshalb ausführlich bringen 
musste, weil ich sie in den Arbeiten der letzten Zeit nicht genügend be¬ 
rücksichtigt fand, zeigen also, dass ich schon vor mehr als 4 Jahren nicht 
für alle Fälle eine in gleicher Weise vor sich gehonde Erniedrigung 
des osmotischen Drucks des menschlichen Mageninhalts vertreten habe. 

Die neuen Untersuchungen, die ich hier mitteilen möchte, waren 
zunächst in der Absicht unternommen, das Studium der Frage fortzu¬ 
setzen: Wie verhält sich der osmotische Druck des nüchternen 
Sekrets, des nüchternen Rückstandes, sowie des Probefrüh¬ 
stücks auf der Höhe der Verdauung, also derjenigen Materialien, 
die auch sonst Gegenstand einer Untersuchung zu sein pflegen, und 
berücksichtigten weiterhin die Frage: Wie liegen die Dinge im normalen 
und im kranken Magen? Weiterhin sollten sie zur Fortsetzung und 
Erweiterung von Studien dienen, die ich bereits früher über den An- 

1) cf. diese Zeitschrift. Bd. 41. 
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Digitized by 


teil der Chloride an der Gefrierpunktserniedrigung des 
Mageninhaltes unter normalen und pathologischen Bedin¬ 
gungen ausgeführt hatte. Sämtliche Untersuchungen hatten zu¬ 
nächst das Ziel, festzustellen, wie der tatsächliche Befund ist und 
erst in zweiter Linie den Zweck, zu erforschen, wodurch der betreffende 
Befund erzeugt ist. Die betr. Untersuchungen haben noch eine Reihe von 
Ergebnissen gezeitigt, die auch unabhängig von den hier gestellten Fragen 
ein Interesse verdienen. 

Tabelle I. 


Nüchternes Sekret bei Fällen von Hypersekretion. 


N a m e 

Diagnose 

Gesamt- 

Azidität 

Freie 

HCl 

Gefrier¬ 

punkts-Er¬ 

niedrigung 

0 

Kochsalz¬ 

gehalt 

pCt. 

Chlorfreier Rest 
der Gefrierpunkts- 
Erniedrigung 

Neumann 

Hyper¬ 

28 

18 

0,37 

0,526 

0,040 = 18 pCt. 

do. 

sekretion 

22 1 

4 

0,39 

0,527 

0,120 = 31 „ 

Tcnzel 

V j 

G4 1 

51 

0,39 

0.620 

0,010 = 2,5 „ 

do. 

r» | 

50 ; 

36 

0,36 j 

0,585 

0,001=0,3 r 


Tabelle II. 

Nüchterner Rückstand bei Füllen von motorischer Insuffizienz mit freier Salzsäure. 


Name 

Menge 

ccm 

Gesamt- 
Azidität 1 

Freie 

HCl 

Gefrier¬ 

punktser¬ 

niedrigung 

0 

Kochsalz- 

Gehalt 

pCt. 

! 

Chlorfreier 
Rest der 
Gefrier¬ 
punktser¬ 
niedrigung 

In pCt. 

aus¬ 

gedrückt 

Pawlick 

300 

62 

53 

0,43 

0,640 

0,037 

8,6 

Neu mann 

250 

60 

40 

0,45 

0,700 

0,021 

4,67 

do. 

400 

60 

40 

0,44 

0,702 

0,004 

0,91 

do. 

450 

80 

54 

0,46 

0,737 

0,008 

1,07 

do. 

270 

60 

30 

0,37 

0,597 

0,004 

1,08 

do. 

170 

72 

+ 

0,47 

_ 

— 

— 

do. 

600 

100 

+ 

0,44 

— 

— 

— 

do. 

300 

90 

+ 

0,49 


— 

— 

do. 

800 

91 

4- 

0,45 


— 

— 

Lüddikc 

325 

45 

+ 

0,49 

— 

— 

— 

do. 

200 

60 

+ 

0,35 

— 

— 

— 

do. 

250 

51 

+ 

0,42 

— 

— 

— 

do. 

300 

78 

+ 

0,45 

— 

— 

— 

Fuchs 

500 

50 

+ 

j 0,34 

0,56 

0,003 

0,80 

Nagel 

250 

44 

+ 

0,44 | 

0,69 

0,017 

3,86 

do. 

350 

42 

+ 

0,43 1 

0,62 

0,05 

11,63 

do. 

400 

53 

+ 

0,43 

0,66 

0,130 

30,23 

Puff 

250 

69 

+ 

0,44 

0,50 

0,134 

30,45 

do. 

11 

— 

+ 

0,52 

0,74 

0,067 

12.89 

do. 

Vol 

— 

4- ! 

0,56 

0,70 

0,131 

23,39 

Ott 

21 j 

70 

4- 

0,44 

0,72 

0,001 

0,22 

do. 

350 

66 

40 

0,47 

0,60 

0,102 

21,70 

do. 

300 

98 

35 

0,55 

0,78 

0,072 

13,06 

do. 

430 | 

85 

34 

0,50 

0,80 

0,010 

2,— 

do. 

300 

91 

40 1 

0,61 

0,76 

0,144 

7,21 

Boddin 

G00 

94 

65 1 

0,50 

0,78 

0,021 

4,20 

Schulze 

ca. 2»/, 1 

61 

20 

0,43 

0,45 

0,154 

35,81 

do. 

ca. 2 1 

59 

12 

0,49 

0,71 

0,055 

11,02 

du. 

ca. 2 I ; 

36 

10 

0,4S , 

0,54 

0,159 

33,10 
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Wenn wir diese Tabelle überblicken, so linden wir hier für das 
nüchterne Sekret Werte zwischen —0,35° und —0,39° und für den 
nüchternen Rückstand Werte zwischen —0,34° und —0,61°. Unter 
29 Einzeluntersuchungen, welche den nüchternen Rückstand betrafen, lag 
der Wert für die Gefrierpunktserniedrigung unter —0,45° 13 mal, 
zwischen — 0,45 0 und — 0,50 0 12 mal, zwischen — 0,51 0 und — 0,55° 
2 mal und je 1 mal war sie — 0,56 0 und — 0,61 °. Der Wert für die 
Gefrierpunktserniedrigung war also unter 29 Beobachtungen nur 2 mal 
über — 0,55 °. 

Diese Zahlen stehen in voller Uebereinstimmung mit meinen 
früheren Mitteilungen, denn ich habe schon früher für das nüchterne 
Sekret Werte zwischen —0,35° und —0,48° und für den nüchternen 
Rückstand Werte zwischen —0,39° und —0,47 0 angeben können. 
Von sonstigen hierher gehörenden Mitteilungen aus der Literatur 
erwähne ich ausser der bereits genannten Mitteilung von Bönniger, 
welcher in einem Fall von gutartiger Pylorusstenose im nüchternen Rück¬ 
stand eine Gefrierpunktserniedrigung von — 0,495 0 feststellen konnte, 
noch eine Untersuchung von Schönborn 1 ), der im nüchternen Sekret 
eines Falles von Hypersekretion den Wert von — 0,492 0 feststellen 
konnte und verweise auch noch auf den bereits erwähnten Befund von 
Bickel am Kausaft der Sommerfeld-Röderschen Patientin, der stets 
bluthypotonisch war. 

Aus später zu erörternden Gründen besitzt bei den hier mitge¬ 
teilten Untersuchungen die Frage ein besonderes Interesse, wie gross der 
Einfluss der im Magen vorhandenen chlorfreien Moleküle auf die 
Gefrierpunktserniedrigung ist. Soweit das nüchterne Sekret in 
Frage kommt, zeigten die betreffenden Untersuchungen, dass nur 
in einem einzigen Falle der chlorfreie Rest der Gefrierpunktserniedri¬ 
gung in einem Wert von über — 0,12 0 entsprach. In den übrigen 
Fällen lag der auf den chlorfreien Rest der Gefrierpunktserniedrigung 
entfallende Wert stets unter — 0,05 °. Bei Fällen von nüch¬ 
ternem Rückstand betrug der chlorfreie Rest der Gefrierpunktser¬ 
niedrigung unter 21 Fällen 14 mal weniger als —0,1 0 und nur 2 mal 
mehr als einer Gefrierpunktsemiedrigung von — 0,15 0 entspricht. In 
Prozenten ausgedrückt, betrug der chlorfreie Rest der Gefrierpunktser¬ 
niedrigung beim nüchternen Sekret 2 mal unter 2 V 2 pCt. bzw. weniger, 
und je 1 mal 13 bzw. 31 pCt. der gesamten Gefrierpunktserniedrigung. 
Bei den nüchternen Rückständen betrug der Prozentgehalt des chlorfreien 
Restes der Gefrierpunktserniedrigung unter 21 Fällen 9 mal unter 5 pCt. 
(5 mal sogar unter 2 pCt.) und 9 mal über 10 pCt. der gesamten 
Gefrierpunktserniedrigung. Dabei entfielen 6 Werte, bei welchen der 


1) S. Schönborn, Gefrierpunkts- und Leitfähigkeitsbestimmungen. Wies¬ 
baden. Bergmann 1904. 
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chlorfreie Rest über 10 pCt. betrug, 5 mal auf Fälle, bei welchen die 
spätere Autopsie bzw. Laparotomie das Vorhandensein eines Carcinoma 
pylori ergab! 

Für die Betrachtung der Ergebnisse der kryoskopischen Untersuchung 
von Probefrühstücken, welche auf der Höhe der Verdauung ent¬ 
nommen worden sind, habe ich Probefrühstücke nicht berücksichtigt, 
welche bei Fällen von motorischer Insuffizienz mit guter Säuresekretion ge¬ 
wonnen sind, weil hier die Untersuchungsergebnisse entweder völlig oder fast 
identisch waren mit denjenigen des nüchternen Rückstandes. Die unter¬ 
suchten Fälle selbst habe ich aus den bereits in der Einleitung ent¬ 
wickelten Gründen in Fälle mit und ohne freie Salzsäure eingeteilt und 
in einer 3. Gruppe solche Mageninhalte zusammengefasst, welche Milch¬ 
säure enthielten. Der Grund für die Abtrennung der letzteren Gruppe 
lag darin, dass ich, wie ich schon früher (XVIII. Kongress für innere 
Medizin) hervorgehoben habe, gerade bei Vorhandensein von Milch¬ 
säure abnorm hohe Werte für die Gefrierpunktserniedrigung (bis 1,10°) 
beobachten konnte. 


Tabelle lila. 

Probefrühstücke mit freier Salzsäure. 


Name 

Diagnose | 

Gesamt¬ 

azidität 

Freie HCl 

Gefrier- 
punktser-, 
niedrigung! 

o 

et 

pCt. 

o 

vH t« 

£ 

O 

In 

pCt. 

Greiser 

1 

Neurosis gastr. i 

80 

50 

0,49 | 

0,70 

! 

1 0,07 

14,3 

Grassnick 


70 

1 44 

0,43 

0,61 

1 0,06 

14,0 

Neu mann 

Gastroptose l 

50 

*+■ 

0,48 

0,67 

0,07 

14,6 

Löwenstein 

Hyperacidität i 

64 

38 

0,41 

0,64 

0,03 

7,3 

Tenzel 

Ulcus ventr. 

72 

50 

0,45 

0,59 

0,09 

20,0 

Haufschild 

Neurosis gastr. 

40 

30 

! 0,45 

0,49 

0,15 

33,3 

do. 


60 j 

32 

i 0,45 

0,59 

0,07 

15,6 

do. 


54 

22 

; o,4i 

0,56 

0,07 

17,1 

Richter 

Ulcus ventr. 

: 62 

42 

0,51 

0,59 

0,15 

29,4 

Spiel mann 

Gastroptose 

1 28 

4 

1 0,29 

0,35 

0,08 

27,6 

Seele 

Hypochondrie 

62 

40 

0,46 

0,54 

0,13 

28.3 

do. 


66 

40 

0,46 

0,56 

0,12 

26,1 

Eichelmann 

Ilyperaciditis larvata 

41 

12 

0,35 

0,44 

; 0,08 

22,9 

do. 

yj 

36 

22 

0,27 

0,32 

0,07 

25,9 

Bieseckc 


89 

89 

0,54 

0,70 

0,11 

20.4 

do. 


75 

; 52 

0,49 

0,66 

0,08 

16,3 

do. 


75 

46 

0,56 

0,69 

0,14 

25.0 

Dohle 


63 

32 

0,52 

0,57 

0,17 

32,7 

do. 


64 

46 

1 0,51 

0,56 

i 0,15 

29,4 

Schuster 

Ulcus ventr. 

69 

36 

1 0,57 

0,58 

0,21 

36,9 

Kuhlmann 

Criscs gastriques 

60 

52 

' 0,33 

0,44 

0,06 

18.2 

Israel 

TTyperacidität 

52 


i 0,33 

0,44 

i 0,06 

18,2 

Karbe 

Gastrit. chron. Neurasthenie 

56 

12 

; 0,58 

0,52 

: 0,26 

44.8 

Siecha 

Hyperaciditis larvata 

34 

10 

0,29 

0,47 

1 0,00 

0,0 

Preis 

Ulcus ventr. 

! 50 

+ 

| 0,36 

0,52 

0,04 

11,1 

Meier 

Neurosis gastr. 

45 

+ 

| 0,39 

0,48 

0,10 

25,6 

Kreiser 

Gastroptose 

; 65 

i 40 

1 0,49 

0.56 

0,15 

30.6 

Zichy 

Gastr. chron. 

51 

, 20 

i 0,40 

0,46 

! 0,12 

30,0 
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Tabelle IHb. 


Probefrühstücke ohne freie Salzsäure. 


Name 

Diagnose 

^ j Gefrier- 
2 2 punkts-Er- 
niedrigung 

3- l 0 

, *3 

O ^ 
c®*§ 

pCt. 

Chlorfreier 
Rest der 
Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung 

in pCt. 

Simanski 

Care, ventric. 

1 

6 

0,43 

0,37 

0,20 

46,5 

Ilandraschefski 


3 ! 

0,50 

0,47 

0,21 

42,0 

Müller 

Gastr. alcoh. Nephritis 







ehron. Apepsie. 

8 i 

0,39 

0,46 

0,11 

28,2 

do. 


6 s 

0,34 

0,42 

0,08 

23,5 

Kluge 

Care, ventrie. 

3 

0,38 

0,37 

0,15 

39,5 

Baugseh 

Gastr. ehron. 

38 

0,57 

0,37 

0,34 

59,6 

Opprower 

•» 

23 

0,44 

0,37 

0,21 

47,7 

Otto 

r» 

10 j 

0,38 

0,28 

| 0,21 

55,3 

Hense 


20 

0,50 

0.47 

0,21 

42,0 

TonelJa 

** 

22 

0,33 

0,43 

0,07 

21,2 

Röhr 

T> 

12 ; 

0.38 

0,28 

0,21 

55.3 

do. 

r 

30 j 

0,45 

0,37 

0,23 

51,1 

Stepputat 


40 1 

0,45 

0,53 

0,10 

22.2 

Xietsche 

•• 

5 

0.50 

0,39 

0.26 

52,0 

Sehapkowski 

Neurosis gastr. 

2G ; 

0,51 

0,37 

0,29 

56,9 

Lindemann 

Care, ventrie. 

i S i 

0.G6 

i 0,35 

0,45 

68,2 


Tabelle IV. 

Probefrühstücke ohne freie Salzsäure mit Milchsäure. 


Name 

Diagnose 

i -*-» 

't* 

X •— 

O N5 

w ^ 

Gefrier¬ 

punktser¬ 

niedrigung 

0 

NaCI- 

Gehalt 

pCt. 

Chlorfreier 
Rest der Ge¬ 
frierpunkts¬ 
erniedrigung 

in pCt. 

Kluge 

Care, ventr. 

62 

0,52 

0,37 

0,29 

56 

Ramminger 


70 

0,69 

0,38 

0,46 

67 

do. 

T 

: 58 

0,74 

0,37 

0,51 

69 

Hinte 


95 i 

j 0,63 1 

0.39 

0,39 

62 

do. 

V 

75 

1 0,55 ; 

0,40 

0,30 

55 

do. 

r 

48 

0,54 

0,33 

s 0,34 

1 63 


Aus den hier mitgeteilten Tabellen ergibt sich, dass bei Vor¬ 
handensein von freier Salzsäure der Wert für die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung zwischen — 0,27 0 und — 0,58° schwankte. Unter 28 Einzel¬ 
beobachtungen lag der Wert für die Gefrierpunktserniedrigung 12 mal 
unter — 0,45 # , 3 mal betrug er — 0,45 °, 6 Mal lag er zwischen 
— 0,46 0 und — 0,50 °, 4 mal lag er zwischen — 0,50 0 und — 0,55 0 
und je 1 mal betrug er — 0,56 °, — 0,57 °, — 0,58 °. Der Wert für 
die Gefrierspunkterniedrigung lag also unter 28 Einzelbeobachtungen 
nur 3 mal über —0,55°. 

Unter 16 Beobachtungen an Mageninhalten, welche 1 Stunde nach 
Verabreichung von Probefrühstück auf der Höhe der Verdauung ent¬ 
nommen waren und bei welcher freie Salzsäure im Mageninhalt 
fehlte, lag der Wert für die Gefrierpunktserniedrigung 8 mal unter 
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— 0,45 °, 2 mal betrug er — 0,45 °, 4 mal lag er zwischen — 0,50 0 
und — 0,5 L 0 und je 1 mal betrug er — 0,57 0 und — 0,66 °. (Der 
Wert von — 0,66° entfiel auf einen Fall von Carcinoma ventriculi). 

Wenn wir aus der Arbeit von Schönborn die an Probefrühstücken 
ausgeführten Untersuchungen zum Vergleich heranziehen, so lag bei sechs 
Untersuchungen, bei welcher freie HCl vorhanden war, 5 mal der be¬ 
treffende Wert unter — 0,46 0 und betrug nur 1 mal — 0,605 0 und drei 
Fälle, bei welchen freie HCl fehlte, zeigten Werte von —0,391°, 

— 0,535 ° und — 0,967 °. 

Bei 6 Beobachtungen, die an milchsäurehaltigen Mageninhalten auf 
der Höhe der Verdauung nach Verabreichung von Probefrühstück an¬ 
gestellt wurden und die sämmtlich auf Fälle von Carcinoma ventriculi 
entfielen, schwankte der Wert für die Gefrierpunktserniedrigung zwischen 

— 0,52 0 und — 0,74 

Wenn wir sämtliche Werte mit Rücksicht auf die Frage be¬ 
trachten, ob die auf der Höhe der Verdauung bei den untersuchten 
Mageninhalten festgestellten Werte für die Gefrierpunktserniedrigung 
sich denienigen Werten nähern, welche der Gefrierpunktserniedrigung 
des Blutes entsprechen, so will ich weit gehen und als Grenz¬ 
zahl die Zahl — 0,50 0 annehmen. Unter den Fällen, bei welchen 
der Mageninhalt auf der Höhe der Verdauung freie Salzsäure ent¬ 
hielt, wurde diese Zahl nur von 1 / i der Fälle erreicht oder über¬ 
schritten. Von den Fällen, bei welchen freie Salzsäure fehlte, wurde 
diese Zahl dagegen in vollen 3 / 8 der Fälle erreicht oder überschritten, 
und bei Vorhandensein von Milchsäure lag der Wert für die Gefrier¬ 
punktserniedrigung stets jenseits von —0,50°. Diese Werte zeigen 
in Uebereinstimmung mit meinen bereits früher gemachten Darlegungen, 
dass bei Fällen von Subazidität häufiger ein relativ hoher 
Wert für die Gefrierpunktserniedrigung gefunden wird als 
bei Fällen mit freier Salzsäure. 

Bezüglich der Art der auf die Gefrierpunktserniedrigung entfallenden 
Moleküle ergeben die Tabellen folgendes: Der chlorfreie Rest der 
Gefrierpunktserniedrigung lag bei Mageninhalten mit freier Salz¬ 
säure 16 mal zwischen 0° und —0,01°, 10 mal zwischen —0,1° und 

— 0,2 0 und überstieg die Zahl —0,2 0 nur 2 mal (Maximum — 0,27 °). 

Bei Fällen, bei welchen freie Salzsäure fehlte, lag der Wert für 
den chlorfreien Rest der Gefrierpunktserniedrigung dagegen nur 2 mal 
unter —0,1°, 4 mal zwischen —0,1° und —0,2°, 8 mal zwischen 

— 0,2 ° und — 0,3 °, 1 mal betrug er — 0,34 0 und 1 mal — 0,45 °. 

Bei den milchsäurehaltigen Mageninhalten schwankte der Wert für 
den chlorfreien Rest zwischen — 0,21 0 und — 0,51 °. 

Es zeigte sich also ein deutlicher Unterschied in der Art 
der Moleküle, welche die Gefrierpunktserniedrigung bei Vor¬ 
handensein von freier Salzsäure und bei Fehlen von freier 
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Salzsäure ausraachten, denn im letzteren Fall betrug der chlor- 
freie Rest der Gefrierpunktserniedrigung durchschnittlich erheblich 
mehr als im ersteren Falle. Das zeigt sich besonders deutlich, wenn 
man die betreffenden Werte in Prozenten ausdrückt. Denn bei einer solchen 
Betrachtungsweise betrug der chlorfreie Rest der Gefrierpunktserniedrigung 
unter den (28) Fällen mit freier Salzsäure 12 mal unter 20 pCt., 11 mal 
zwischen 20 und 30 pCt., 4 mal zwischen 30 und 40 pCt. und 1 mal 
44,8 pCt. Bei den 16 Mageninhalten ohne freie Salzsäure war dagegen 
kein einziger Fall vorhanden, bei welchem der chlorfreie Rest der 
Gefrierpunktserniedrigung weniger als 20 pCt. betrug, sondern der be¬ 
treffende Wert lag 5 mal zwischen 20 und 40 pCt., 4 mal zwischen 
40 und 50 pCt., 6 mal zwischen 50 und 60 pCt. und 1 mal betrug er 
78,2 pCt. der gesamten Gefrierpunktserniedrigung. Bei den Fällen 
von milchsäurehaltigen Mageninhalten betrug er stets zwischen 55 und 
69 pCt. der gesamten Gefrierpunktserniedrigung. 

Es zeigt sich somit, dass zwischen den Fällen mit und 
ohne freie Salzsäure, wenn auch nicht in jedem einzelnen 
Fall, so doch bei einer zusammenfassenden Betrachtung 
sämtlicher Fälle ein doppelter Unterschied zu konstatieren 
ist. Man trifft bei Fällen mit freier Salzsäure nicht bloss 
häufiger niedrigere Werte für die Gefrierpunktserniedrigung 
als bei den Fällen ohne freie Salzsäure, sondern es ist auch 
die Monge des chlorfreien Restes der Gefrierpunktserniedrigung 
in den beiden letzteren Fällen im allgemeinen grösser als in 
den ersteren Fällen. Da man im allgemeinen sagen kann, 
dass die Verdauung eines Mageninhaltes um so besser erfolgt 
und um so weiter gediehen ist, je geringer der chlorfreie Rest 
der Gefrierpunktserniedrigung ist, so gewinnt dieser Wert 
vielleicht auch für eine zusammenfassende Betrachtung der 
peptischen und resorptiven Leistung eines Magens eine ge¬ 
wisse klinische Bedeutung. 

Die Tatsachen, welche die hier mitgeteilten Untersuchungen zu¬ 
tage gefördert haben, stehen nicht nur in Uebereinstimmung mit den 
Angaben, welche ich bereits früher über die Einstellung des osmotischen 
Drucks des menschlichen Mageninhalts auf der Höhe der Verdauung ge¬ 
macht habe, sondern sie zeigen auch deutlich, dass unter pathologischen 
und auch ausnahmsweise unter physiologischen Umständen die Dinge 
anders liegen können als wir sie unter normalen Verhältnissen als 
Regel vorfinden. Das letztere nimmt nicht Wunder, weil wir ja auch 
von anderen Körperfunktionen wissen, dass sic auch bei durchaus ge¬ 
sunden und normalen Personen gelegentlich einmal — aus Gründen, die 
wir nicht genauer kennen — sich anders verhalten können, als es sonst 
bei der Mehrzahl der Menschen der Fall ist. 
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Mit Rücksicht auf diese hier mitgeteilten Befunde habe ich von 
neuen Versuchen mit einfachen Lösungen Abstand genommen. Ich 
verzichtete hierauf, weil bei den hier mitgeteilten, an Probefrühstücken 
ausgeführten, Untersuchungen sowohl das Ausgangsmaterial als die Ver¬ 
suchsdauer (Entnahme des Mageninhaltes auf der Höhe der Ver¬ 
dauung) in allen Versuchen gleichartig gewesen ist. Ferner war bei 
meinen hier besprochenen Versuchen die Zeit des Kontaktes des 
Mageninhalts mit der Magenwand sicher gross genug, um diejenigen 
Veränderungen zu erzeugen, die nach meinen früheren Ausführungen eine 
normal arbeitende Magenwand an der osmotischen Konzentration ihres 
Inhalts auszuführen pflegt. Und schliesslich wäre bei Versuchen mit ein¬ 
fachen Lösungen die meinen Versuchen vorgeworfenc und weiter unten 
noch genauer zu besprechende Fehlerquelle einer eventuellen Verdünnung 
des Mageninhalts durch verschluckten Speichel nicht mehr und nicht 
weniger auszuschliessen gewesen, als bei den hier mitgeteilten Unter¬ 
suchungen. Aus all diesen Gründen habe ich von neuen Versuchen mit 
einfachen Lösungen Abstand genommen. Da es mir weiterhin wesentlich 
darauf ankam, das osmotische Verhalten eines Mageninhaltes nach 
längerem Verweilen im Magen, d. h. nach Vollzug der von mir in 
meinen früheren Arbeiten behaupteten Regulation zu studieren, so war 
auch die Art des Ausgangsmateriales weniger wichtig als die Entnahme des 
Mageninhaltes in derjenigen Zeit, in welcher ich nach meinen früheren 
Erfahrungen annehmen durfte, dass die Regulation bereits erfolgt war. 

Die hier mitgeteilten Versuchsergebnisse zeigen nicht nur eine 
gute Uebereinstimmung mit denjenigen, welche ich selbst und andere 
mit einfachen Lösungen gewonnen haben, sondern sie stehen auch — so¬ 
weit fremde Untersuchungen in Betracht kommen, welche die Verhält¬ 
nisse am normalen Magen studiert haben — in prinzipieller Ueberein¬ 
stimmung mit den Tatsachen, welche Pfeiffer und Sommer sowie 
Pfeiffer allein bei ihren umfangreichen Untersuchungen zutage 
gefördert haben. Sie stehen ferner auch in voller Uebereinstimmung 
mit den Ergebnissen derjenigen Versuche, die Sommerfeld und 
Röder über das Verhalten blutisotonischer Lösungen im Magen der 
von ihnen untersuchten Fistelträgerin angestellt haben. Denn in den 
Versuchen, welche diese Autoren mit blutisotonischen Lösungen (von 
Zucker, Kochsalz und Milch) ausgeführt haben, erfolgte stets ein Ab¬ 
sinken des osmotischen Drucks unter die Zone des Ausgangs¬ 
punktes, so dass am Schluss der betreffenden Versuche Blut¬ 
hypotonie zu konstatieren war. Da in den Versuchen von 
Sommerfeld und Röder die Möglichkeit einer Verdünnung 
mit Speichel durch die absolute Undurchgängigkeit der Cardia 
völlig ausgeschlossen war, so sind gerade diese Versuche für 
die ganze Frage von besonders grosser Bedeutung, denn es 
wird durch diese Versuche in prinzipieller Weise festgestellt, 
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dass in einem sekretorisch leistungsfähigen Magen eine blut¬ 
isotonische Lösung ohne Hinzntritt von Speichel in eine bluthypo¬ 
tonische verwandelt werden kann. Wenn in den von Sommerfeld und 
Röder mit bluthypertonischen Lösungen angestelltcn Versuchen der os¬ 
motische Druck nie unter denjenigen des Blutes sank, so ist daran zu er¬ 
innern, dass die Versuchsperson dieser Autoren ein lOjähriges Mädchen war 
und dass Verätzungen des Oesophagus meist auch den Magen mehr oder 
weniger zu verändern pflegen. Mit Rücksicht hierauf kann man sich 
recht gut vorstellen, dass die Versuchsperson von Sommerfeld und Röder 
zwar eine Reaktionsfähigkeit des Magens für mässige und mittlere An¬ 
forderungen, aber nicht für grosse Anforderungen bcsass. Soweit die Jugend 
des Individuums in Betracht kommt, wissen wir ja, dass der kindliche Orga¬ 
nismus auch verschiedenen, auf anderen Gebieten gelegenen Anforderungen 
in geringerem Grade nachzukommen vermag, als der Organismus des 
Erwachsenen. Im übrigen war auch in den mit hypertonischen Lösungen 
ausgeführten Versuchen von Sommerfeld und Röder ebenso wie in 
denjenigen von v. Rzentowski ohne Hinzutritt von Speichel eine ganz 
erhebliche Verdünnung zu konstatieren, trotzdem diese nicht bis zur Er¬ 
reichung einer Gastroisotonic der cingeführten Lösung geführt hatte. 

Für die Beurteilung der Regulation des osmotischen Drucks im 
menschlichen Magen ist neben dem Verhalten der blutisotonischen und 
bluthypertonischen Lösungen auch dasjenige von bluthypotonischen 
Lösungen von Bedeutung. Denn wenn der menschliche Magen 
tatsächlich das Bestreben hätte, seinen Inhalt blutisotonisch 
zu machen, so müssten Lösungen von abnorm niedriger Kon¬ 
zentration im Magen allmählich blutisotonisch werden bzw. in 
diesem Zustande auf der Höhe der Verdauung angetroffen 
werden können. Wären die Dinge so, so wäre von einem normal 
arbeitenden Magen zu verlangen, dass er dies auch dann fertig 
bringt, wenn (verdünnender) Speichel in ihn gelangt. Um so 
leichter müsste dies aber einem Magen gelingen, in welchen kein Speichel 
gelangt. Es haben aber die mit bluthypotonischen Lösungen ge¬ 
wonnenen Versuchsergebnisse von Sommerfeld und Röder in völliger 
Uebercinstimmung mit meinen eigenen Angaben zwar eine Erhöhung 
der osmotischen Konzentration ergeben, diese erreichte aber 
ebensowenig wie in meinen Versuchen die Höhe des os¬ 
motischen Drucks des menschlichen Blutes. 

Bezüglich der Frage der Entstehung einer bluthypotonischen Be¬ 
schaffenheit der osmotischen Konzentration des Inhaltes eines normalen 
Magens auf der Höhe der Verdauung möchte ich folgendes bemerken: 

Schon auf dem 18 . Kongress für innere Medizin habe ich gesagt: 
„Die Verdünnung erfolgt sowohl durch Resorption gelöster Bestandteile 
als durch Wasserabscheidung in das Magen-Cavum hinein.“ Und in 
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einer späteren Arbeit (Ztschr. f. klin. Med., Bd. 41) stellte ich selbst schon 
vor längerer Zeit beim Verdünnungsvorgange eine Zuckerresorption 
in allen Fällen fest, in welchen eine genauere Untersuchung möglich 
war. Ich sagte dort wörtlich: „Die Resorption von Zucker war 
zum Teil recht erheblich, und es zeigte sich, dass das Quantum des 
resorbierten Zuckers um so grösser war, je konzentrierter die eingeführte 
Zuckerlösung war und je länger die Lösung im Magen verweilte.“ Ferner 
ergab sich, soweit 2 Versuche ein Urteil zulassen, dass der Resorptions¬ 
akt für die Frage der Verdünnung des Mageninhalts bei hoch konzen¬ 
trierten Zuckerlösungen eine viel intensivere Rolle im Vergleiche zu der 
Wasscrabscheidung spielt als bei Zuckerlösungen von niedriger Kon¬ 
zentration. Auch Justesen bemerkt in seiner von mir veranlassten 
Arbeit bei Besprechung der Schnelligkeit, mit welcher der osmotische 
Druck einer Zucker-Milch von einer Gefrierpunktserniedrigung — 2,73° 
absank, „dass in dieser kurzen Zeit in der Magenwand zirkulierendes 
Blut wohl kaum eine so enorme Menge Wasser in den Magen geliefert 
haben dürfte, dass hierdurch allein die beobachtete Verdünnung zu er¬ 
klären ist. Bei einem solchen Vorgang hätte doch wohl auch subjektiv 
bemerkbares Spannungsgefühl im Magen erzeugt werden müssen, was nicht 
der Fall war“. Nach diesen Zitaten habe ich also selbst schon auf ver¬ 
schiedene Möglichkeiten für das Zustandekommen einer Erniedrigung des 
osmotischen Drucks eines Mageninhaltes hingewiesen. Für die Auffassung, 
dass die Verdünnung eines relativ hoch konzentrierten Mageninhaltes durch 
Flüssigkeitsabscheidung in das Magenkavum oder durch Resorption ge¬ 
löster Substanzen oder durch eine Verbindung beider Vorgänge allein 
erzeugt werden kann, verdienen übrigens wieder die Versuche von 
Sommerfeld und Röder besondere Beachtung, weil ja an den mit blut¬ 
isotonischen Lösungen ausgeführten Versuchen dieser Autoren der Hin¬ 
zutritt von Speichel zum Mageninhalt absolut ausgeschlossen 
war und trotzdem ein Absinken des osmotischen Druckes der 
eingeführten Lösung erfolgte. 

Ich habe übrigens schon von Anfang an selbst die Möglichkeit in 
Erwägung gezogen, dass das Schlucken von Speichel eventuell den Ein¬ 
blick in die Verhältnisse trüben könne und habe, wie schon in meiner 
ersten Arbeit zu lesen ist, meine Versuchspersonen speziell angewiesen, 
keinen Speichel zu schlucken. Auch heute leugne ich nicht die 
Möglichkeit, dass das etwaige Verschlucken von Speichel die Be¬ 
urteilung des Versuchsergebnisses erschweren kann. Auf Grund einer 
Reihe von Erwägungen gehe ich indessen weder so weit, dass ich.dem 
Zufluss von Speichel stets und unter allen Umständen den Haupt¬ 
anteil an dem Zustandekommen einer Verdünnung des Mageninhaltes 
zuerkenne, noch so weit, dass ich in der Existenz einer solchen Fehler¬ 
quelle einen zwingenden Grund gegen die Auffassung sehe, dass ein 
Flüssigkeitszuwachs von der Magenwand zum Mageninhalte un- 
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wahrscheinlich ist 1 ). Ich will nach dieser Richtung dem bereits Gesagten 
nur noch einen Hinweis auf die Versuchsergebnissc von Justesen 
hinzufügen, auf die ich, da ich sie in der bereits erwähnten Arbeit 
v. Rzentowkis gar nicht erwähnt finde, hier genauer eingehen muss. 
Justesen hat vor etwa 5 Jahren auf meine Veranlassung hin an 

sich selbst Untersuchungen nach einem Versuchsschema ausgeführt, wie 
es späterhin auch v. Rzcntowski sowie Sommerfeld und Röder bei 
ihren Versuchen in ähnlicher Weise benutzt haben. Justesen nahm 

als Probeingestum dreimal ein Probefrühstück und in 8 Versuchen 
Milch teils in gewöhnlicher Form, teils mit Zusätzen von Zucker, 

Somatose oder Fett zu sich und entnahm seinem Magen vom Beginn 
der Verdauung bis zum völligen Lcersein alle 10—20 Minuten mit dem 
Magenschlauch eine Probe, um diese einer Untersuchung auf die Gefrier¬ 
punktserniedrigung, den Kochsalzgehalt, die freie Salzsäure und die Ge¬ 
samtazidität zu unterziehen. Bei diesen Versuchen, bei welchen 

Justesen darauf hielt, keinen Speichel zu verschlucken, fand sich ein 
ganz eigenartiges Ergebnis, das Justesen graphisch dargestellt hat. 
Das Eigenartige in den Versuchsergebnissen Justesens besteht 
darin, dass trotz Verschiedenheit des Ausgangsmaterials in 
sämtlichen 11 Versuchen der erste Teil der Kurve verschieden 
verläuft, während der zweite Teil der Kurve in sämtlichen 
Versuchen einen fast gleichartigen Verlauf nimmt. Der zweite 

1) Sommerfeld und Röder, die ausser Bönniger die Bedeutung dos 
Speichelzuflusses für das Zustandekommen der Erniedrigung des osmotischen Druckes 
im Magen hoch bewerten, teilen auch Kau versuche mit, die sie mit Zucker¬ 
slücken und Schokolade ohne Untersuchung der Magensafiabscheid ung aus¬ 
führen iiessen und bei welchen z. T. recht erhebliche Speichelmengen produziert 
wurden, die per os entfernt wurden. S. und R. sch Hessen daraus, dass in 
meinen und Justesens Versuchen nicht die reine Funktion des Magens, sondern 
die kombinierte Wirkung von Magensaft und Speichelsekret geprüft sei. Hierauf 
habe ich zunächst zu erwidern, dass es sich bei S. und R. um einen Schluss 
handelt und nicht um eine Tatsache, die durch Untersuchung des Magen¬ 
inhaltes nach Speichelzufluss erwiesen ist, sowie ferner, dass bei meinen mit 
Roth ausgeführten Versuchen die Versuchslösung in den Magen durch den Magen¬ 
schlauch eingegossen wurde und dass .1 ustesen in seinen 8 mit Flüssigkeiten 
ausgeführten Versuchen die Versuchslösung trank. Von einem energischen Kauen 
war hierbei also nicht die Rede. Im übrigen ist für die Beurteilung der (irosse 
des ohne Kauarbeit zum Magen erfolgenden Speichelzuflusses und deren Wirkung 
auf die Magensaftsekretion vielleicht noch eine Beobachtung Umbers von Interesse. 
Umber schreibt: „Wenn der Patient sich selbst überlassen war, konnte man 
aus der Fistel von Zeit zu Zeit geringe Mengen eines Sekretes gewinnen, das stets 
frei war von Salzsäure, schwach alkalisch reagierte und wohl vorzugsweise hinabge¬ 
schluckter Speichel war. Forderte man .1. auf, sorgfältig auszuspucken und ver¬ 
hinderte somit das Verschlucken von Mundsekret, so versiegte die Sekretion aus der 
Fistel völlig“. Nach diesem Befunde darf man bei den mit Lösungen ausgeführten 
Versuchen die Menge des eventuell beigemischten Speichels nicht überschätzen, 
namentlich wenn die Pat. aufgefordert wurden, den Speichel nicht zu schlucken. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 57. Bd. 11. 1 u. 2. •> 
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Teil der Kurve gleicht nämlich einer fast gerade oder nur ganz leicht 
wellenförmig verlaufenden Linie, während der erste Teil der Kurve mit 
verschwindenden Ausnahmen eine mehr oder weniger starke Neigung 
von oben nach unten erkennen lässt. Dabei ist diese am stärksten 
in den mit Zuckermilch ausgeführten Versuchen ausgeprägt, bei welchen 
die osmotische Konzentration des Ausgangsmaterials eine starke Blut¬ 
hypertonie gezeigt hatte. Der geradlinige oder leicht wellenförmig ge¬ 
krümmte Verlauf des zweiten Teils der Kurve — die Werte für den 
osmotischen Druck schwankten bei den 3 mit Probefrühstück gemachten 
Untersuchungen zwischen—0,38° und —0,45° und beiden 8 mit ver¬ 
schiedenen Milcharten vorgenommenen Untersuchungen zwischen — 0,37° 
und — 0,41° — ist ein so charakteristischer und im Gegensatz 
zum Verhalten der Kurven im ersten Teil des Versuches ein so 
gleichartig wiederkehrender, dass er nicht etwa einem Zufall 
seine Entstehung verdanken kann. Das Verhalten der Kurven 
Justesens ist auch so eigenartig, dass es nicht durch das Ver¬ 
schlucken von Speichel während der ganzen Versuchsdaucr oder 
während der Einführung der Sonde bedingt sein kann. Denn wenn man 
bedenkt, dass sich Justesen im Verlaufe eines jeden Versuches un¬ 
gefähr 6—8 mal den Magenschlauch cinführte und dass er bei jeder 
einzelnen Einführung stets in derselben Weise vorging, so ist es schwer 
zu erklären, warum gerado in den Magen gelangter Speichel einen so 
eigenartigen Verlauf der Kurve, d. h. im Anfang einen intensiven Ab¬ 
fall und später einen in gewissen Breiten schwankenden, fast gerad¬ 
linigen Verlauf der Kurve bewirkt haben soll. (Auch von den wenigen 
Tropfen Wasser, die beim Ausspülen der Sonde an oder in derselben 
eventuell haften geblieben sein mögen, kann man sich eine so seltsame 
Wirkung, wie sie sich in dem eigenartigen Verlaufe der Kurve dar¬ 
stellt, nicht vorstellen). Wenn irgend etwas, so sind cs gerade diese 
Befunde Justesens, die mich im Zusammenhänge mit den bereits ge¬ 
nannten von Sommerfeld und Röder mit blutisotonischen Lösungen 
gemachten Befunden in meiner Bekämpfung der Auffassung be¬ 
stärken, dass da, wo die osmotische Konzentration eines 
Mageninhaltes auf der Höhe der Verdauung niedriger ist 
als diejenige des Blutes, ein Hinzutritt von verschlucktem 
Speichel zum Mageninhalt diese Erscheinung erzeugt 
haben muss. 

Als eigene Vorstellung in der vorliegenden Frage hatte ich s. Z. 
im Verein mit Röth die Anschauung geäussert, dass wir eine von der 
Magenschleimhaut ausgehende Kraft anzunchmen haben, die imstande 
sein muss, „den physikalischen Triebkräften gegenüber eine niedrigere 
osmotische Konzentration des Mageninhaltes (als diejenige des Blutes es 
ist) zu erzeugen und zu verteidigen“. Und dass ich für die Er¬ 
zeugung dieser Druckdifferenz den Akt der Resorption keineswegs 
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unterschätzt habe, ergibt sich aus den bereits mitgetcilten Zitaten. 
Soweit aber ein von der Magenwand stammender Flüssigkeitszuwachs in 
Frage kommt, so kann dieser nach Massgabe der Verhältnisse wohl 
schwerlich anders als durch aktive Arbeitsleistung von seiten der Magen¬ 
wand — speziell wohl der Epithelien — zustande kommen. Da die 
Epithelien aber auch noch spezifische — der Verdauung dienende — 
Fermente absondern, so haben wir empfohlen, im Sekretionsakt zwei ge¬ 
trennte Tätigkeiten der lebenden Zelle zu unterscheiden: 1. eine lediglich 
Verdünnungszwecken dienende Flüssigkeitsabscheidung (verdünnende Se¬ 
kretion = Verdauungssekretion) und 2. eine Tätigkeit, welche spezifisch 
Verdauungszwecken dienende Bestandteile in den Magen (spezifische 
Sekretion oder Verdauungssekretion) abschcidct. Wir betrachten also im 
Magensekret das Wasser und die ihm beigeraengten chemischen, ins¬ 
besondere für die Zwecke der Verdauung wirksamen Substanzen ge¬ 
sondert. 

Die Frage, inwieweit ein solcher Versuch der Trennung des Sekre¬ 
tionsvorganges in einzelne Akte gerechtfertigt ist, erfordert ein genaueres 
Eingehen auf den Sckretionsmechanismus im menschlichen Magen. Da 
mir die Untersuchungen Justesens ebenso wie meine neuen hier mit¬ 
geteilten Untersuchungen eino Reihe von Beiträgen zur Beurteilung 
dieser Frage zu liefern scheinen, so will ich, ehe ich zu einer Erörterung 
der Berechtigung der genannten Trennung übergehe, die betreffenden 
Untersuchungsergebnisse kurz besprechen. Diese Untersuchungsergebnisse, 
welche ich hier speziell im Auge habe, betreffen das Verhalten des 
Gesamtchlors im Mageninhalt, das in den betreffenden Tabellen 
auf Kochsalz berechnet ist. Ich will aber die auch nach dieser Richtung 
hin lehrreichen Versuchsergebnisse von Justesen hier zuerst besprechen. 

Wie ich bereits weiter oben ausgeführt habe, besteht eine charakte¬ 
ristische Eigenschaft der Kurven von Justesen darin, dass von einem 
bestimmten Zeitpunkt ab die den osmotischen Druck des Mageninhalts dar¬ 
stellende Kurve gradlinig oder nur in kleinen Wellen verläuft. In den Kurven 
Justesens ist nun ein Vergleich der Kurve der Gefrierpunktserniedrigung 
mit derjenigen für Kochsalz sehr interessant. Es fällt zunächst auf, 
dass die Kochsalzkurve im Vergleich zu derjenigen, welche die Ge¬ 
frierpunktserniedrigung des Mageninhalts darstellt, im Anfang niedriger 
ist und dass sich nach einer gewissen Zeit beide Kurven kreuzen. 
Die Kochsalzkurve steigt während einer je nach der Art des gewählten 
Ingestums kürzer oder länger dauernden Zeit mehr oder weniger steil 
an, um dann im stumpfen Winkel umzubiegen. Nach dieser Biegung 
verläuft sie mehr oder weniger gradlinig weiter oder cs ist jedenfalls 
der Anstieg, den die Kurve in ihrem zweiten Teil nimmt, unvergleichlich 
geringer als in ihrem ersten, vor dem stumpfen Winkel gelegenen Teile. 

Die Kreuzung mit der die die Gefrierpunktserniedrigung darstellende 
Kurve erfolgt — mit wenigen Ausnahmen, auf die ich noch zu sprechen 
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komme — meist vor Bildung des Winkels bzw. vor Beginn des mehr 
gradlinigen Verlaufs der Kochsalzkurvc, und cs beginnt nach der Kreuzung 
der beiden Kurven alsbald der Zeitpunkt, in welchem die die Gefrier¬ 
punktserniedrigung darstellende Kurve und die Kochsalzkurve annähernd 
gradlinig und damit parallel verlaufen. Der Beginn des mehr gradlinigen 
Verlaufs erfolgt bei der die Gefrierpunktserniedrigung repräsentierenden 
Kurve in der Regel erst später als bei der Kochsalzkurvc und freie 
Salzsäure war nur in 2 Ausnahmeiällcn vor Beginn des grad¬ 
linigen Verlaufs der die Gefrierpunktserniedrigung darstellen¬ 
den Kurve zu konstatieren. 

Dieses Verhalten der Kurven berechtigt wohl zu dem Schluss, dass 
die Art der Moleküle, welche die Gefrierpunktserniedrigung 
des Mageninhalts bedingen, vom xVnfang der Verdauung bis 
zu einem gewissen Moment, d. h. bis zum Beginn des pa¬ 
rallelen Verlaufs beider Curvcn, einem intensiven Wechsel 
unterworfen sind. Wird die Gefrierpunktserniedrigung im 
Anfang der Verdauung wesentlich durch die mit dem Probc- 
Ingcstum eingeführten, teils an sich schon löslichen, teils 
durch die Mund- und Magen Verdauung erst gelösten Mole¬ 
küle repräsentiert, so verschwinden diese im weiteren Verlauf 
der Verdauung immer mehr aus dem Magen, und es wird 
später die Gefrierpunktserniedrigung des Mageninhalts der 
Hauptsache nach und schliesslich in entscheidender Weise von 
den chlorhaltigen Molekülen des Mageninhalts dargestellt. 
Der chlorfreic Rest der Gefrierpunktserniedrigung, der im Beginn der 
Verdauung die Hauptmasse der Moleküle darstellt, wird am Schluss der 
Verdauung auf ein nur geringes Mass reduziert. Diese Erscheinung 
steht in einer interessanten Beziehung zu den Befunden, 
welche ich im Anfänge dieser Arbeit über das Verhalten sub- 
azider und normalazider Mageninhalte auf der Höhe der Ver¬ 
dauung mitgcteilt habe und spricht nicht nur dafür, dass 
im Magen selbst eine jedenfalls nicht ganz gering zu 
schätzende Resorption gelöster Moleküle stattfindet, sondern 
sie spricht auch dafür, dass der Sekretionsakt selbst für 
das Zustandekommen der Gcfricrpunktscrnicdrigung des 
Mageninhaltes von hoher Bedeutung ist. Denn wenn es a priori 
möglich wäre, dass allein auf dem Wege der Diffusion ohne die Tätig¬ 
keit spezifischer Drüsenarbeit solche Kochsalzmengen in den Magen¬ 
inhalt gelangen könnten, wie wir sic antreffen, so zeigt doch eine 
Reihe von Tatsachen, die in den hier mitgetcilten Tabellen nieder- 
gclegt sind und auf welche ich noch zu sprechen kommen werde, dass 
eine solche Betrachtung nicht ausreicht. Auf der anderen Seite zeigen 
aber auch die Versuche Justesens schon, dass es bei einem sekretions¬ 
kräftigen Magen zur Erzielung der bluthypotonischen Beschaffenheit des 
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Mageninhaltes nicht unbedingt des Erscheinens von freier HCl bedarf, 
denn in den Versuchen Justesens findet sich je ein mit Zuckermilch 
und mit Fettmilch ausgeführter Versuch, bei welchen der Mageninhalt 
am Schluss des Versuchs keine freie Salzsäure zeigte. (In dem einen 
Versuch war dabei die Gefrierpunktserniedrigung bei einer Gesamt¬ 
azidität von 25 bzw. 40 von — 0,60° auf — 0,41° und in dem anderen 
Versuch sogar von —1,28° auf —0,39° gefallen. Der Gesamt- 
Kochsalzgehalt betrug in beiden Versuchen 0,58 pCt.). Bei einem der 
beiden Versuche, dem mit Zuckermilch ausgeführten Versuche, ist 
auch die Kreuzung der Kochsalzkurve mit der die Gefrierpunktser¬ 
niedrigung darstellenden Kurve schon vor Bildung des Winkels bzw. 
vor Beginn des gradlinigen Verlaufs der Kochsalzkurve zu finden. Auch 
in dem zweiten mit Zuckermilch ausgeführten Versuch ist ähnliches zu 
bemerken. Es stieg also in diesen Ausnahmefallen der Kochsalz¬ 
gehalt des Mageninhaltes noch eine kurze Zeit an, während die osmotische 
Konzentration sich weiter verringerte. 

Im Einklang mit den hier erwähnten Ergebnissen von Justesen, 
sowie mit Rücksicht auf bereits schon früher von mir an Probe¬ 
frühstücken erhobene Befunde habe ich schon auf dem 18. Kon¬ 
gress für innere Medizin zu Wiesbaden gesagt, „dass bei Einfuhr ge¬ 
mischter Nahrung, z. B. bei Probefrühstück, der chemische Inhalt der 
Gefrierpunktserniedrigung vor allem durch gelöste Kohlehydrate und die 
Chlormoleküle geregelt ist“ und weiter gesagt: „Da die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung des Mageninhaltes auf der Höhe der Verdauung eine ge¬ 
gebene Grösse ist, so muss zwischen den aus beiden Gruppen ent¬ 
standenen Molekülen ein Stroit um den Platz entstehen. Bei meinen 
Untersuchungen hat sich in der Tat ergeben, dass relativ hohe Werte 
für die Gefrierpunktserniedrigung des Mageninhalts auf der Höhe der 
Verdauung entweder bei hohem Gehalt an rechtsdrehender Substanz 
oder bei hohem Gehalt an Chlor (auf Kochsalz berechnet) zu finden 
waren. Nie waren aber beide gleichzeitig abnorm hoch, sondern stets 
bestand zwischen beiden Faktoren ein antagonistische Verhältnis, das 
besonders bei Fällen von Hyperazidität mit hohen Werten für die Ge¬ 
frierpunktserniedrigung des Mageninhalts auf der Höhe der Verdauung 
deutlich zutage trat. In einzelnen dieser Fälle konnte ich keine Spur 
von Kohlehydraten im Filtrat des eine Stunde nach der Einführung ent¬ 
nommenen Probefrühstückes nachweisen, und der Wert für die Gefrier¬ 
punktserniedrigung entsprach fast völlig dem Wert, der auf das vor¬ 
handene Chlor allein entfiel. Solche Beobachtungen habe ich auch am 
nüchternen Sekret einiger Fälle von Hyperscerctio continua chronica 
machen können.“ Diese von mir vor 5 Jahren ausgesprochenen 
Sätze werden durch meine hier mitgeteilten Untersuchungen noch 
erheblich bekräftigt, wenn man den chlorfreicn Rest der Gefrier¬ 
punktserniedrigung ins Auge fasst. Wir finden auch hier den chlorfreien 
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Rest der Gefrierpunktserniedrigung, der in den Versuchen Justesens in der 
Phase des geradlinigen und parallelen, meist mit dem Vorhandensein 
freier Salzsäure zusammenfallenden Verlaufs der Kurven niedrig war, in 
der Mehrzahl der Fälle von nüchternem Sekret und von nüchternem 
Rückstand niedrig. (Der anders liegende Fall von nüchternem Sekrete 
meiner Tabelle [Fall Neu mann] zeigte von vornherein schon durch den 
niedrigen Wert für die Gesamtazidität und für die freie Salzsäure ein 
abnormes Verhalten, und auch in den sich abweichend verhaltenden Fällen 
von nüchternem Rückstand waren besondere Momente im Spiel [die 
Fälle Schulze und Nagel waren Fälle von Karzinom]). In beiden 
Beobachtungsserien wirkte also der Chlorgehalt des Magen¬ 
inhalts in bestimmender Weise auf die Gefrierpunktserniedri¬ 
gung desselben ein. 

Bezüglich des Inhaltes der Gefrierpunktserniedrigung des Magen¬ 
inhalts von Probefrühstücken, welche auf der Höhe der Verdauung 
freie Salzsäure enthielten, zeigte, wie bereits im einzelnen bei 
Besprechung der Tabellen erwähnt worden ist, die Mehrzahl der 
Fälle gleichfalls ein entschiedenes Ueberwiegen der chlor¬ 
haltigen Moleküle. Unter 28 Beobachtungen betrug der chlorfreie 
Rest nur 2 mal mehr als l / 3 und ein einziges Mal die Hälfte der Ge¬ 
samt-Moleküle. Dagegen betrug in denjenigen Fällen, in 
welchen auf der Höhe der Verdauung freie Salzsäure fehlte, 
der chlorfreie Rest unter 16 Beobachtungen 12 mal mehr als 
Vs und 6 mal mehr als die Hälfte der gesamten auf die Ge¬ 
frierpunktserniedrigung entfallenden Moleküle. Wenn man hin¬ 
zunimmt, dass in den 6 Fällen, in welchen Milchsäure vorhanden war, 
der chlorfreie Rest der Gefrierpunktserniedrigung stets mehr als die 
Hälfte der gesamten, auf die Gefrierpunktserniedrigung entfallenden 
Moleküle ausmachte, so ergibt sich nicht nur die Berechtigung des 
oben erwähnten, von mir bereits vor 5 Jahren ausgesprochenen Satzes, 
dass die Natur der die Gefrierpunktserniedrigung be¬ 
dingenden Substanzen in den einzelnen Fällen verschieden 
ist, sondern auch des weiteren Satzes, dass trotz gelegentlicher 
Ausnahmen der chemische Inhalt der Gefrierpunktserniedri¬ 
gung des Mageninhaltes auf der Höhe der Verdauung im sekre¬ 
tionskräftigen Magen im allgemeinen ein anderer ist als beim 
sekretionsuntüchtigen Magen und dass er sich bei guter Sekre¬ 
tionskraft demjenigen des nüchternen Sekrets nähert, indem, 
wie bei diesem, der chlorfreie Rest der Gefrierpunktserniedrigung im Ver¬ 
gleich zum chlorhaltigen ein niedriger ist. 

Diese Tatsache besitzt nicht nur insofern ein Interesse, als sie 
zeigt, dass für die vorliegende Frage die an verschiedenartigen 
Magen ausgeführten Untersuchungen nicht ohne weiteres mit¬ 
einander verglichen werden können, sondern interessiert auch 
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im Zusammenhang mit der im ersten Teil dieser Arboit diskutierten 
Erscheinung, dass der Inhalt von Magen mit geschwächter Se¬ 
kretionskraft auf der Höhe der Verdauung häufiger eine 
relativ stärkere Gefrierpunktserniedrigung zeigt, als dies bei 
dem entsprechenden Inhalt sekretionstüchtiger Magen der Fall 
ist. Die letztere Erscheinung fordert zu einer Betrachtung der Menge 
des Gesamtchlors im menschlichen Mageninhalte auf und zwar unter 
dem speziellen Gesichtspunkt, inwieweit das Moment der aktiven 
Sekretion für die Grösse des Gesamtchlorgehaltes mensch¬ 
licher Mageninhalte von Bedeutung ist. 

Nach dieser Richtung ergaben schon die Untersuchungsergebnisse 
Justesens einiges Bemerkenswertes. In den Versuchen Justesens 
stieg der anfangs niedrige Kochsalzgehalt bis zu dem Zeit¬ 
punkt an, wo sich die Kurve in stumpfem Winkel in einen 
geradlinigen Verlauf begab, und es betrug unabhängig von der 
Art der zugeführten Nahrung der Kochsalzgehalt im Stadium des 
geradlinigen Verlaufs der Kurve durchschnittlich 0,5—0,7 pCt. 
(meist 0,6—0,7 pCt.) bis zum Schluss der Verdauung. 

Meine eigenen, hier mitgeteilten Untersuchungen ergeben folgendes: 

Bei dem nüchternen Sekret betrug der Kochsalzgehalt auf der Höhe 
der Verdauung 0,52—0,63 pCt. In den nüchternen Rückständen schwankte 
er zwischen 0,35 und 0,80 pCt.; 17 mal unter 21 Beobachtungen betrug 
er zwischen 0,61 pCt. und 0,80 pCt. 

Der Kochsalzgehalt von Probefrühstücken auf der Höhe 
der Verdauung zeigte einen scharfen Unterschied, je nachdem 
es sich um Probefrühstücke mit freier Salzsäure oder um 
solche ohne freie Salzsäure handelt. Bei Vorhandensein von freier 
Salzsäure finden wir Werte zwischen 0,32 und 0,70 pCt.; 19 mal unter 
28 Beobachtungen betrug der Kochsalzgehalt zwischen 0,50—0,70 pCt. 
Wenn wir bei der Betrachtung derjenigen Probefrühstücke, bei welchen 
keine freie Salzsäure vorlag, diejenigen mit und ohne Milchsäure zu¬ 
sammenfassen, so schwankte bei 22 Beobachtungen der Wert fin¬ 
den Gesamt-Kochsalzgehalt zwischen 0,28 und 0,53 pCt.; 15 mal 
betrug er weniger als 0,40 pCt., und besonders häufig finden wir die 
Zahlen 0,37—0,39 pCt. 

Aus diesen Betrachtungen ergibt sich einerseits, dass der Koch- 
salzgehalt des menschlichen Magens kaum je denjenigen Wert 
überschreitet, welchen das menschliche Blut zu zeigen pflegt, 
andererseits, dass für die Höhe des Chlorgehaltes des Magen¬ 
inhaltes das sekretorische Verhalten des Magens von hoher 
Bedeutung ist. So sehr auch der letztere Satz an sich naheliegend 
erscheint, so verlohnt es sich doch mit Rücksicht auf die Frage, 
welche Rolle die Diffusion spielt, die einschlägigen Verhältnisse im 
apcptischen Magen zu betrachten. Im apcptischen Magen, der die 
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Fähigkeit zur aktiven Salzsäuresekretion verloren hat, ist auf der Höhe 
der Verdauung eines Probefrühstücks nur ein gewisser Kochsalzgehalt zu 
finden, der in der Regel zwischen 0,37 und 0,38 pCt. beträgt und kaum 
je unter 0,28 pCt. herabsinkt. Ich habe hierauf schon früher 1 ) hin¬ 
gewiesen an der Hand von 11 Beobachtungen an Fällen von „Apepsia 
gastrica“, bei welchen der niedrigste Wert für den Kochsalzgehalt 
0,205 und der höchste Wert 0,497 pCt. betrug. Damals habe ich 
auch schon die Häufigkeit der Werte zwischen 0,37 und 0,38 pCt. 
hervorgehoben. Es ergibt sich also auf der einen Seite, dass beim 
Fehlen der Salzsäure-Sekretion im Probefrühstück auf der Höhe der 
Verdauung zwar Chlor nicht absolut fehlt, dass aber auf der anderen 
Seite die Chlormcngen nie so gross sind wie man sie im Blute vorfindet. 

Wenn ich nach den hier besprochenen Untersuchungsergebnissen zu- 
sammenfassend resümiere, dass ein Sekret, das länger im Magen verweilt hat, 
oder ein nüchterner Rückstand oder ein Probefrühstück auf der Höhe der Ver¬ 
dauung in einem sekretionskräftigen Magen in der Regel einen blut¬ 
hypotonischen Wert für die Gefrierpunktserniedrigung zeigt, welcher 
hauptsächlich aus chlorhaltigen Molekülen besteht, die ihrerseits grossen- 
tcils auf dem Wege der Magensaftsekretion in den Magen gelangt sein 
müssen, so ist jetzt die Erörterung der Frage am Platze, ob wir die 
einzelnen Magensekrete in bezug auf ihren Wassergehalt als 
gleichartig ansehen müssen oder ob man ein Recht hat, wasser¬ 
arme und wasserreiche Sekrete zu unterscheiden. 

Für die Erörterung dieser speziellen Frage scheint mir ein Vergleich 
der Kochsalzwcrte der einzelnen Mageninhalte mit den Werten für die 
Gesamtazidität und die freie Salzsäure meiner Tabellen nicht un¬ 
wichtig. Betrachtet man die betreffenden Werte nebeneinander, so fällt 
eine Reihe von Beobachtungen auf, in welchen abnorm hohe Werte 
für die Gesammtsäure und für die freie Salzsäure mit relativ hohen 
Werten für Kochsalz parallel gehen und solche Werte, bei welchen 
das Gegenteil zutrifft, d. h. Fälle, bei welchen trotz Vorhanden¬ 
seins freier Salzsäure niedere Werte für die Gesamtazidität und 
niedere Werte für den Gesammtkochsalzgehalt vorliegen. Die erst¬ 
genannten Werte zeigen fast stets gleichzeitig auch hohe Werte für die 
Gefrierpunktserniedrigung, denn wir finden in denjenigen Fällen, in 
welchen der Gesamtkochsalzgehalt mehr als 0,70 pCt. beträgt, meist 
auch Werte von über — 0,47°. Wir finden also eine Gruppe von 
hyperaziden Mageninhalten mit relativ hohem osmotischen Druck, die 
gleichzeitig einen hohen Kochsalzgehalt haben, und die sich von solchen 
Fällen unterscheidet, welche (wie die in der Tabelle angeführten 
Fälle Sicha und Eichelmann) bei Vorhandensein freier Salzsäure niedere 
Werte für den osmotischen Druck, den Kochsalzgehalt, sowie auch für 


1) cf. Diese Zeitschrift Bd. 41. 
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die Gesaratsäure und die freie Säure darbieten und klinisch das Ver¬ 
halten zeigen, wie die seinerzeit auf meine Veranlassung von Schüler 1 ) 
beschriebenen Fälle von Hyperaciditas larvata. Dort waren die Werte 
für die Gefrierpunktserniedrigung des Mageninhalts meist niedrig, indem 
bei 6 Bestimmungen die Werte 4 mal zwischen — 0,25° und — 0,36°, 
und 2 mal — 0,39° betrugen. Wenn man hierbei erwägt, dass in den 
dort mitgeteilten Beobachtungen die Gesamtmenge des Mageninhalts 
auf der Höhe der Verdauung meist mehr oder weniger erhöht und das 
spezifische Gewicht des Mageninhalts leicht erniedrigt war, so spricht 
gewiss manches für die Zulässigkeit der von uns seinerzeit angenommenen 
besonderen Steigerung der wasserabscheidenden Funktion des Magens, d. h. 
einer Hydrorrhoea gastrica. Ein Vergleich solcher Fälle mit den vorher 
genannten durch hohe Werte für die Gefrierpunkserniedrigung und den 
Kochsalzgehalt charakterisierten Fälle von Hyperazidität lässt es m. E. 
mindestens gerechtfertigt erscheinen, wasserreiche und wasserarme 
Magensekrete einander gegenüberzustcllen. In diesem Sinne lässt 
sich auch die Beobachtung deuten, die Umber am Kausaft seines 
Fistelträgers zu machen Gelegenheit hatte, weil in dem betreffenden 
Falle, in welohem die Werte für die Gefrierpunktserniedrigung des 
reinen Sekrets zwischen —0,15° und — 0,81 0 schwankten, der Zutritt 
von Speichel ausgeschlossen war. Wenn man bedenkt, dass bei dem 
Patienten Umbers, bei welchem das Sekret sofort nach der Pro¬ 
duktion aus der Fistel entleert wurde, ein viel regelloseres Ver¬ 
halten der Werte für den osmotischen Druck des Sekrets zu konstatieren 
war als bei der Patientin von Sommerfeld und Röder, bei welcher 
das bei der Entnahme stets bluthypotonische Sekret vor der 
Entnahme noch eine Zeitlang im Magen verweilte, so darf 
man vielleicht auch dies in dem Sinne deuten, dass im Magen 
selbst der osmotische Druck des Mageninhalts bei genügend 
langem Verweilen derartig verändert werden kann, dass er 
bluthypotonischen Charakter gewinnt. Nach alledem liegt 
also kein zwingender Grund vor, stets und unter allen Um¬ 
ständen das Zustandekommen eines bluthypotonischen Cha¬ 
rakters des osmotischen Drucks des Mageninhalts durch 
Speichclzufluss zu erklären, wie es nach den Ergebnissen der mit 
eigenartiger Versuchsanordnung durchgeführten Versuche von Bönniger 
manchem als notwendig erscheinen könnte. Dabei will ich — wie ich noch¬ 
mals betone — keineswegs die Möglichkeit leugnen, dass tat¬ 
sächlich der Zutritt von Speichel an der Erzeugung eines blut- 
hypotonischen Charakters des osmotischen Druckes des Magen¬ 
inhaltes mitbeteiligt sein kann. Denn der ganze Vorgang der Er¬ 
zeugung eines osmotischen Drucks, der beim nüchternen Sekret und 


1) Schüler, Deutsche nied. Wochenschr. 1900. No. 19. 
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nüchternen Rückstand sowie beim Inhalt normaler Magen auf der Höhe 
der Verdauung niedriger zu sein pflegt als derjenige des Blutes, ist ein 
komplexer, und es sind an ihm, wie aus den in dieser Arbeit mit¬ 
geteilten älteren und neueren Beobachtungen ersichtlich ist, ver¬ 
schiedene Kräfte beteiligt, von welchen jedoch die Resorption und Se¬ 
kretion — bei letzterer die Flüssigkeitsabgabe 1 ) — im Magen allein 
schon die Erreichung des genannten Zustandes zu ermöglichen ver¬ 
mag. Bis zu welchem Grade aber eine Regelung des osmotischen Druckes 
im menschlichen Magen erfolgt, zeigt sich u, a. auch an den inter¬ 
essanten Beziehungen, welche zwischen dem von der Sekretion in weit¬ 
gehendem Masse abhängigen Chlorgehalt des Mageninhaltes und seiner 
Gefrierpunktserniedrigung bestehen. 


1) Anm. bei der Korrektur. In einer vor kurzem (Therapeut. Monatsh. 
März 1905) erschienenen Mitteilung erklärt auch Koppe eine Wasscrabgabe aus 
der Magenwand zum Ausgleich eines Druckunterschiedes für möglich, 
wenn er auch hinsichtlich des Zustandekommens dieser Wasserabgabe einer 
anderen Auffassung huldigt, als Roth und ich sie s. Z. vertreten haben. Koppe 
weist in der betreffenden Mitteilung darauf hin, dass er bereits 1896 darauf auf¬ 
merksam gemacht habe, dass der osmotische Druck des Mageninhaltes im Verlaufe 
der Verdauung unter denjenigen des Blutes sinken könne. In „Pllüger's Archiv 14 1896 
finde ich in einer diesbezüglichen Arbeit von Koppe am Schlüsse mehrerer hierher¬ 
gehöriger Erwägungen folgenden Satz: „Der Ausgleich kann aber noch rascher er¬ 
folgen, wenn gleichzeitig ein Wasseraustritt in den Magen und ein Salzaustritt aus 
dem Magen stattlindet. Dass dieser Ausgleich wirklich zustande kommt, lehrt der 
Versuch. l j 2 Stunde und zum zweitenmal 2 Stunden nach dem Genuss eines grossen 
Tellers Suppe mit Fleisch wird ein Teil des Mageninhaltes expriraiert und nach 
Filtration des Speisebreis der osmotische Druck desselben bestimmt, wie vorher der¬ 
jenige der Suppe schon nach der ersten Probe. l l / 2 Stunde nach der Aufnahme zeigt 
der Speisebrei einen geringeren osmotischen Druck als ihn die Suppe hatte, und bei 
der zweiten Probe war er abermals geringer. Auf welche der angegebenen Arten der 
Druckausgleich erfolgt, lässt sich nicht sicherstellen, hierüber gibt der Ver¬ 
such von Merings an Hunden mit Duodenalfistei exakten Aufschluss. 44 Auf Grund 
einer zusammenfassenden Betrachtung der Versuche von Merings sowie der hier 
mitgeteilten kommt Koppe zu dem Schluss: „Nach Einführung von Kochsalz¬ 
lösungen in den Magen wird eine Erhöhung des osmotischen Drucks des Blutplasmas 
beobachtet, weiche bedingt ist sowohl durch Aufnahme der eingeführten Salze in 
das Blut, wie auch durch eine Wasserabgabe in den Magen . u Zahlen an gaben, 
welche ein Urteil über den Grad der Verdünnung des Mageninhaltes zuliessen, 
habe ich jedoch weder in der zitierten Arbeit noch in dem von Koppe auf der 
Frankfurter Naturforscherversammlung gehaltenen Vortrag vorfinden können. Als 
Untersuchungs-Methode wurde, nach dem Zusammenhang zu schliessen, das Hacmato- 
critverfahren benutzt. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Breslau (Direktor: Geh.-Rat 
Prof. Dr. v. Strümpell). 

Mischinfektion des Blutes mit Proteusbazilien 
und Streptokokken, zugleich ein Beitrag zur Frage der 
Mitagglutination von Typhusbazillen bei Proteusinfektion. 

Von 

Privatdozent Dr. G. Jochmann. 

Die Bazillen der Proteusgruppe können zu Lokalerkrankungen sowohl 
wie zu allgemeinen Infektionen führen. Am häufigsten findet man sie bei 
lokalen, mit Jauchung einhergehenden Prozessen in Gemeinschaft mit 
Streptokokken, Staphylokokken und anderen Eitererregern, so bei Endo¬ 
metritis, Peritonitis, Lungengangrän, so auch bei Phlegmonen, Decubitus 
usw. und man schreibt ihnen dabei allgemein die Rolle zu, auf dem 
von den Eiterungen vorbereiteten Boden putride Prozesse auszulösen. 
Seltener sind die Fälle, in denen der Proteus allein, nicht mit anderen 
Bakterien vergesellschaftet, zu einer Lokalerkrankung geführt hat. Eine 
Reihe von Autoren [Baumgarten (1), Hauser (2) u. a.] vertreten die 
Ansicht, dass eine derartige Reininfektion mit Proteus nicht vorkommt, 
jedoch ist diese Möglichkeit nach den Arbeiten von Schnitzler (3), 
Rrogius (4) u. a. doch sehr wahrscheinlich. 

Am seltensten sind die Allgemeijninfektionen mit Bazillen der 
Proteusgruppe. Abgesehen von denjenigen Allgemeinerkrankungen, die 
dnreh die Stoffwechselprodukte des Proteus erzeugt sein sollen, wie 
die Fälle von Fleischvergiftung, die Levi (5), Silberschmidt (6), 
Glücksmann (7) u. a. beschrieben, wollen wir hier besonders die¬ 
jenigen Fälle hervorheben, in denen bei der Autopsie in Blut und 
Organen Proteusbazillen gefunden wurden; da ist zunächst der Fälle von 
Weil scher Krankheit zu gedenken, bei denen Jäger (8) einen „Bacillus 
proteus fluorescens“ in den Organen der Verstorbenen fand. Auch 
Conradi und Vogt (9) konnten bei derselben Krankheit im Bauchhöhlen¬ 
exsudat, Milz und Blut denselben Bazillus nachweisen. Ferner fand 
Laitinen (10) bei einem an Peritonitis zugrunde gegangenen Patienten 
in den Organen den Proteus in Reinkultur, ebenso Grossmann (11) bei 
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einer Peritonitis nach Perforation des Wurmfortsatzes. Die Septikämie- 
Fälle von Bordoni-Uffreduzzi (12) sowie von Foä-Bonomc (13), 
die ebenfalls auf Proteusinfektion zurückgeführt wurden, sind nach 
Abel (14) mit grosser Wahrscheinlichkeit Allgemeininfektioncn mit 
Kapselbazillen gewesen. 

Während bei den genannten Fällen von Allgemeininfektion der Nach¬ 
weis des Proteusbazillus im Blute stets erst nach dem Tode gelang, so 
dass Septiker an eine postmortale Einwanderung hätten denken können, 
sind Fälle mit intravitalem Nachweis einer Proteus-Allgemeinin¬ 
fektion ausserordentlich selten. 

Lcnhartz (15) erwähnt einen geheilten Fall von Puerperalfieber, 
bei dem er im peritonitischen Eiter sowohl wie im Blut den Proteus¬ 
bazillus nachweisen konnte. Lubowsky und Steinberg (16) gelang 
es in einem Falle von Sinusthrombose und otogener Sepsis zwar nicht 
aus dem kreisenden Blut, wohl aber aus einem bei der Operation aus 
dem Sinus entfernten Thrombus Proteus in Reinkultur zu züchten. 

Wegen der Seltenheit des intravitalen Nachweises einer Proteus- 
Bakteriämie will ich daher hier einen Fall kurz mitteilen, bei dem es 
intra vitam gelang den Proteus in ganz enormen Mengen im 
Blute nachzuweisen. Der Fall gewinnt ausserdem noch dadurch an 
Wert, dass er zur Kenntnis des Agglutinationsphänomens einen 
interessanten Beitrag liefert. 

Auszug aus der Krankengeschichte 1 ). 

Der 39 Jähr. Kutscher Ch. Fr. klagte seit 7. Mai 1904 über Heissen und Stechen 
im linken Ohr und dor linken Kopfseite. Seit 3 Wochen bestand Ohrlaufen. 1 Jahr 
vorher hatte er an Blinddarmentzündung gelitten. Sonst war er stets gesund ge¬ 
wesen. 

Am 27. Juni in die Privatklinik von Herrn Prof. Hin sberg aufgenommen, hatte 
er 37,4° Temp. Der linke Processus mast, war lebhaft druckempfindlich. Es bestand 
eine Otitis media sinistra und eine Senkung der Meatuswand. 

Am 29. Juni wurde die Aufmeisselung des linken Warzenfortsatzes vorgenommen, 
wobei ein Eiterherd in den Cellulae mastoideae der Spitze des Processus gefunden 
wurde. 

30. Juni. Schmerzen in der Wunde, Schlaflosigkeit. 

4. Juli. Noch geringe abendliche Temperatursteigerung. Beim Verbandwechsel 
Ohnmachtsanfall. 

6. Juli. Im Mittclohr noch Eiterung. Die Wunde sieht gut aus. 

11. Juli. Grosse Schwäche. Temp. 39,0°. Im Mittelohr starke Eiterung, Lunge, 
Herz ohne Besonderheiten. Durchfall. 

12. Juli. Keine Schmerzen, nur Schwächegcfühl. 

13. Juli. Schmerzen in der rechten Schulter, die geschwollen ist und auf Druck 
sehr empfindlich, ebenso bei Bewegungen. Temp. zwischen 39,0° und 40,0°. 

15. Juli. Freilegung des Sinus auf ca. 2—3 cm Länge und 1 cm Breite. Probe¬ 
punktion ergibt flüssiges Blut. Radikaloperation, Jugularis-Unterbindung. 

1) Für die Ueberlassung der Krankengeschichte bin ich Herrn Prof. Hin sberg 
zu grossem Dank verpflichtet. 
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Nach der Operation phantasiert der Patient viel. Mittags tritt Trismus auf. Kein 
Schüttelfrost. Grosse motorische Unruhe. Lässt unter sich gehen. 

Augenhintergrund nicht verändert. Keine Neuritis optica. Milz vergrössert. 
Innere Organe sonst ohne Besonderes. Temp. 40,0° C. Entnahme von 20 ccm 
Blut aus einer Armvene. (10 Stunden später sind auf den Blutaussaaten 
enorme Mengen von Proteusbazillen und ca. 30 Kolonien von Strepto¬ 
kokken gewachsen.) 

Schultergelenke stark geschwollen. Schwellung der Fingergelenke am linken 
Zeigefinger. Zunehmende Benommenheit. 

16. Juli. Temp. 41,0°. Freilegung des Bulbus jugularis. Bei Inzision seiner 
lateralen Wand entleert sich eine schmierig-jauchige Flüssigkeit. Abtragen der 
lateralen Wand. Tamponade. 

Nach der Operation schlechter Puls. Temp. steigt bis 42,0°. Beständige Be¬ 
wegungen mit Lippen und Kinn. Linksseitige Facialis-Lähmung. Gegen 5y 2 Uhr 
starkes Schütteln des ganzen Körpers, das lange andauert und mehrmals einsetzt. 
Puls jagend. 6V 4 Uhr Exitus letalis. 

Sektionsprotokoll: Mittelgrosse, muskelstarke männliche Leiche; massiges 
Fettpolster, ln der linken Ohrgegend eine 15 cm lange Operationswunde. Nach Ent¬ 
fernung des Tampons sieht man in eine grosse Knochenhöhle hinein. Ein Theil der 
Squama temporal., Felsenbein, Mittelohr, Warzenfortsatz ist entfernt. Von der Dura 
sieht man einen ungefähr 1-Markstück grossen Abschnitt; der Sinus transversus ist 
hier breit eröffnet. Die Muskeln des Halses sind zum Teil freigelogt; ein Teil der 
Jugularis externa ist reseziert, Stumpf unterbunden. Jugularis interna frei von Throm¬ 
bosen. Im Bulbus der Jugularis finden sich weiche Thrombusmassen, 
ausserdem im Sinus transversus bis zur Mittellinie grosser Thrombus, 
der gelbrot aussieht, nicht erweicht ist und den Sinus zum Teil vei- 
sch Messt. 

Dura ohne Besonderheiten. Pia stark gefüllt. Weiche Gehirnhaut ödematös, 
einzelne Pacch. Granulationen. Gefässe an der Basis zart. 

Linke Lunge frei beweglich, rechts kleine strangförmige Adhäsionen. Ge¬ 
ringe Menge Flüssigkeit in beiden Pleuren und dem Herzbeutel. 

Perikard rot imbibiert. Im rechten Vorhof und Ventrikel geronnenes Blut, linker 
Vorhof leer. 

Herz sehr schlalT. Ventrikel beide dilatiert, links 4 mm, rechts 12 mm. Mus¬ 
kulatur gelb, trübe. Endokard rot imbibiert. 

Beide Lungen aufgebläht, etwas emphysematos, blutreich. In der rechten 
Lunge hinten unten dunkel-schwarzbraune, wenig lufthaltige Partie von derber Kon¬ 
sistenz, übrige Lunge lufthaltig. 

Netz mit Coccura und Processus vermiformis verwachsen. 

Peritoneum intakt. 

Zwerchfell links und rechts VI. Rippei 

Milz sehr stark vergrössert, 14 : 11 : 4 cm, weich. Pulpa breiig, rot. 

Nieren geschwollen, schlaff, Parenchym gelblich rot, sehr trübe. 

Blase ohne Veränderung. 

Rektum fleckig gerötet. Im Duodenum galliger Inhalt. Papille durchgängig. 

Magenschleimhaut gallig imbibiert, zum Teil erweicht. 

Leber sehr gross, trübe, gelblich braun. 

Mosenterialdrüsen geschwollen. Pankreas zyanotisch. 

Darm: Pcy ersehe Plaques und Solitärfollikel geschwollen. Schleimhaut des 
Darmes an einzelnen Stellen ödematös, hämorrhagisch imbibiert. 

Anatomische Diagnose: Thrombosis bulbi ven. jugul. sin. et Sin. 
transversi sin. Defect. part. jug. extern, ex Operatione. Hy peraemia piae 
matris. Hyperplasis lienis. Myocarditis, Hepatitis, Nephritis. Dila- 
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tatio ventricul. cordis. Hypostasis pulm. dextr. Adhaesion. pleur. dext. 
Gastromalacia, Infilt. haemorrhagic. mucos. ilei. Enterit. levis follic. 
lntumescent. gland. jaesent. 

Wir haben es also in diesem Falle mit einer Mischinfektion mit 
Proteus und Streptokokken zu tun. Beide Mikrobenarten zu¬ 
sammen haben die Otitis media und die nachfolgenden Veränderungen 
in den Zellen des Warzenfortsatzes und die Infektion des Sinus bewirkt. 
Die vorhandene Jauchung, die bei der Eröffnung des Bulbus jugularis 
konstatiert wurde, ist wohl in der Hauptsache auf Rechnung des Proteus 
zu setzen. 

Auffallend ist der Umstand, dass in diesem Falle, wo beide Krank¬ 
heitserreger ins Blut übertraten, der Proteus im Vergleich zu den 
Streptokokken in so enormer Ueberzahl in der ßlutbahn zu finden 
war. Die Aussaat der 20 ccm des aus der Armvene entnommenen Blutes 
war in der Weise geschehen, dass je 3 ccm mit etwa ebensoviel 
flüssig gemachtem und auf 45° gehaltenem Agar vermischt und auf Petri¬ 
schalen ausgegossen wurden. Dabei wuchsen auf jeder Platte etwa fünf 
Streptokokken-Kolonien und ca. 200 Proteus-Kolonien. Im allgemeinen 
hat der Proteus, wenn er mit Eitererregern vergesellschaftet irgendwo 
in Körper lokalisiert ist, nicht die Neigung, ins Blut überzutreten. Es 
kommt nicht selten vor, dass man in solchen Fällen wohl die Eiter¬ 
erreger, also z. B. Streptokokken oder Staphylokokken im Blute findet, 
während der Proteus auf die Stelle der ersten Ansiedlung beschränkt 
bleibt. Experimentell haben diese Tatsache an Tieren Lannelongue 
und Achard (17) studiert. Bei gleichzeitiger subkutaner oder intra¬ 
muskulärer Injektion von Eitererregern und Proteusbazillen gingen häufig 
die ersteren ins Blut über, während der Proteus allein an der Injektions¬ 
stelle lokalisiert blieb. 

Das Krankheitsbild unseres Falles würde nach Lenhartz als 
„saprämische Sepsis“ zu bezeichnen sein, weil es eine Kombination 
einer Sepsis, d. h. einer durch Eitererreger (Streptokokken) bedingten 
Allgcmeininfektion mit einer Saprämie, d. h. mit einer Fäulnis- 
bakterien-Erkrankung darstellt. 

Die klinischen Erscheinungen unterschieden sich wenig von den ge¬ 
wöhnlichen Formen der otogenen Sepsis. Für die Anteilnahme speziell 
der Proteusinfektion an dem Prozess war die starke Jauchung und der 
Gestank des im Bulbus enthaltenen Eiters charakteristisch. 

Ich möchte an dieser Stelle betonen, dass gerade bei eitrigen 
Ohrinfektionen die Mischinfektion mit Proteus viel häufiger, als die 
vorhandene Literatur annehmen lässt, eine Rolle zu spielen scheint. Ich 
habe im stinkenden Eiter von Otitis media und von Vereiterungen des 
Proc. mastoid. verhältnismässig häufig Proteusbazillen angetroffen. Auch 
Lannelongue und Achard berichten über solche Befunde, ebenso 
Lubowski und Steinberg. Systematische Blutuntersuchungen 
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bei Fällen von Sinus phlebitis und otogener Pyämic dürften 
vielleicht öfter, als das bisher möglich war, das Vorhanden¬ 
sein einer Proteus-Bakteriämie erkennen lassen. Es sei des¬ 
halb hier kurz auf die Art des Wachstums der Proteusbazille’n 
auf Blut-Agar-Mischkulturen hingewiesen, um gegebenenfalls die 
Erkennung der Kolonien zu erleichtern. Wenn man in der gebräuch¬ 
lichen Weise aus einer gestauten Armvene 20 ccm Blut mit einer 
sterilen Lucrschen Glasspritzc entnimmt, dann die gesamte Blutmenge 
auf 6—7 Reagenzröhrchen mit je 4—5 ccm flüssig gemachten und auf 
45° gehaltenen Agar verteilt und die Blutagarmischung auf Petrischalen 
ausgiesst, so haben die nach 16—20stündigem Aufenthalt der Platten 
im Brutschrank bei 37° gewachsenen Proteuskolonien folgendes Aus¬ 
sehen: Es sind stecknadelkopfgrosse, braunschwarze, grösstenteils in 
der Tiefe des Nährbodens gelegene Kolonien, die die Farbe des um¬ 
gebenden Nährbodens nicht verändern. Da, wo die Kolonien an die 
Oberfläche kommen, senden sic rings im Kreise zarte, graue, stumpf 
endigende Arme aus, die radiär vom Zentrum der Kolonie ausstrahlcn 
und zierliche Bilder darstellen. 

Im einzelnen hatte der von mir aus dem Blut des Patienten isolierte 
Proteusstamm folgende Eigenschaften: 

Grosses dünnes Stäbchen, oft Fäden bildend, mit lebhafter Eigenbewegung, färbbar 
nach Gram und mit allen Anilinfarben. Wächst ärob und anärob bei Zimmer- und 
Bruttemperatur. 

Gelatinestich: Langsame Verflüssigung. Nach 3—4 Tagen sinkt die Ober¬ 
fläche des Impfstichs muldenförmig ein. 

Gelatineplatte: Nach mehreren Tagen Wachstums bei Zimmertemperatur 
ist die Oberfläche der Verdünnungsplatten wie mit Regentropfen besät infolge 
der Verflüssigung. 

Auf jüngeren Platten sind bei schwacher Vergrösserung die Tiefenkolonien hell¬ 
braun mit scharfem Rand, bei den Oberflächenkolonien sieht man den Rand in ein 
Gewirr von Fäden ausgehen. 

Agarstrich: Ueppiges schnelles Wachstum, nach 6—8 Stunden grauer 
schleierartiger Belag. Nach 24 Stunden ausgebreiteter gelblich-grauer Belag von 
trockenem, glänzendem, schilfrigem Aussehen, vielfache Fältchenbildung. 

Agarstich: Ueppiges Wachstum. Auflage der Oberfläche grau, trocken und 
schilfrig aussehend. 

Agar platten: Auf Verdünnungsplatten (2 pCt. Agar) nach 16 Stunden bei 
makroskopischer Betrachtung: ln der Tiefe gelegene, gelblich-weisse uncharakteristische 
Kolonien. Dort, wo einzelne Kolonien an die Oberfläche kommen, ist die Oberflächen¬ 
auflagerung grau durchscheinend, mit unregelmässigem Rand. An vielen Stellen siebt 
man folgendes Bild: Gelblich-graues Zentrum, von dem aus nach allen Seiten zart 
grau durchscheinende, vielverästelte Arme sich in die Umgebung ausstrecken. Bei 
schwacher Vergrösserung (60fach) sieht man, dass der Rand der tiefliegenden 
Kolonien sich teils in ein Fadengewirr, teils in dickere kurze Ausläufer mit scharf 
abgeschnittenen oder geknöpften Enden ausläuft. Bei manchen Kolonien fehlt über¬ 
haupt ein solides Zentrum, und die ganze Kolonie besteht aus einem dichten 
Fadengewirr. 

Löffler-Serum: Nicht verflüssigt. Grauweisser Belag. 
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Milch: Nach 3 Tagen geronnen, verflüssigt später. 

Auf Kartoffeln: Spärlich gewachsen. 

Bouillon: Nach 4—6 Stunden gleichmässig getrübt. Nach 24 Stunden auf der 
Oberfläche faltiges Häutchen. 

Lackmusmölke: Nach 48 Stunden Säurebildung. 

Schwefelwasserstoffbildung: Schwach. 

Indolbildung: Schwach. 

Harns to ff zersetz ung: Sohr gering. 

Pathogenität: Geringe Virulenz für Mäuse, Meerschweinchen, Kaninchen. 

Nachdem wir also in diesem Falle schon bei Lebzeiten des Patienten 
constatiert hatten, dass es zu einer Bakteriämie, zu einer Uebcr- 
schwemmung des Blutes mit Proteusbazillen gekommen war, erinnerten 
wir uns einer Beobachtung von Lubowski und Steinberg (16), die bei 
2 Fällen von otitischer Proteusinfektion, von denen der eine mit gleich¬ 
zeitiger Staphylokokken- und Streptokokkeninfektion kompliziert war, eine 
agglutinierende Wirkung des Blutserums gegenüber dem Typhus¬ 
bazillus bis zu 80facher Verdünnung gefunden hatten. Die zum ge- 
genaueren Studium dieser auffallenden Erscheinung von denselben Autoren 
vorgenommenen experimentellen Versuche ergaben, dass cs sowohl durch 
Injektion von Proteus wie von Staphylocoecus pyogenes aureus gelingt 
bei Kaninchen und Meerschweinchen, wenn auch nicht bei jedem Tier, 
eine wesentliche Erhöhung des AgglutinationsVermögens des Serums gegen¬ 
über den Typhusbazillen hervorzurufen. Mit Kulturen von Streptokokken, 
Cholera asiatica und Bacillus fluoresccns liquefaciens liess sich ein der¬ 
artiges Resultat nicht erzielen. 

Bei dem einen der Fälle von Lubowski und Steinberg handelte es sich uni 
eine reine Proteusinfektion, die Bazillen konnten aus einem bei der Operation aus dem 
Sinus entfernten Thrombus gezüchtet werden. Bei dem anderen Fall scheint der 
Proteus nicht ins Blut übergetreten zu sein, sondern von dem Orte seines ersten Kin¬ 
dringens, dem vereiterten Processus mastoideus aus den Körper mit Toxinen über¬ 
schwemmt zu haben, denn das aus dem Sinus während der Kadikaloperation punktierte 
Blut wurde steril befunden und bei der Autopsie fanden sicli in der Milz nur Sta¬ 
phylokokken und Streptokokken, ln diesem Falle haben also vermutlich Proteus und 
Staphylocoecus pyogenes aureus zusammen gewirkt, um die Agglutinationskraft 
des Serums gegenüber den Typhusbazillen zu erhöhen. 

Nach Feststellung der Proteus-Bakteriämie wurde auch in unserem 
Falle eine Agglutinationsprüfung vorgenommen und zwar mit dem inter¬ 
essanten Resultat, dass das Serum des Patienten den Typhus¬ 
bazillus in einer Verdünnung von 1:160 noch deutlich agglu- 
tinierte, während der Agglutinationstitre gegenüber dem aus 
Blut gezüchtetetcn Proteus 1:640 betrug. Der Agglutinations¬ 
wert gegenüber dem Typhusbazillus war also hier noch höher als in 
den Fällen von Lubowski und Steinberg, die den Titre 1 : 80 beob¬ 
achtet hatten. Da der Patient schon einen Tag nach der Blutentnahme 
starb, so konnten wir die Agglutinationsfähigkeit seines Blutes gegen- 
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über den Typhus- resp. Proteusbazillen nur ein mal prüfen und mussten 
darauf verzichten, das Steigen oder Fallen des Agglutinationstitres im 
Verlauf der Krankheit näher zu studieren. Die einmalige Prüfung des 
Serums genügte jedoch vollkommen zur Feststellung der Tatsache, 
dass auch bei diesem Fall von Proteusinfektion eine Mitagglutination von 
Typhusbazillen durch das Serum zu konstatieren war. 

Wie kommt diese Mitagglutination zustande? Bei der Beantwortung 
dieser Frage ist zunächst festzustellen, dass in der Anamnese des Patienten 
nichts für eine etwa früher durchgemachte typhöse Infektion sprach und 
dass die Autopsie keinerlei auf einen vorhandenen oder etwa kürzlich 
durchgeraachten Typhus deutende Symptome erkennen Hess. Es muss 
also die Agglutinationsfähigkeit des Blutes des Patienten durch die Misch¬ 
infektion mit Proteus und Streptokokken oder durch einen dieser beiden 
Mikroben allein bedingt gewesen sein. Da nach den Experimenten von 
Lubowski und Steinberg die Streptokokken im Tierversuch nicht die 
Eigenschaft haben, den Agglutinationstitre des Serums für Typhusbazillen 
zu erhöhen und keine Beobachtungen darüber vorliegen, dass bei mensch¬ 
lichen Streptokokkeninfektionen Mitagglutination von Typhusbazillen vor¬ 
kommt, so bleibt nur der Proteus übrig, der in diesem Falle die hohe 
Agglutinationsfähigkeit für Typhus bedingt haben muss. Nach den ge¬ 
lungenen Versuchen von Lubowski und Steinberg lag es mir daran, 
auch in meinem Fall durch den Tierversuch den an Menschen erhobenen 
Befund zu kontrollieren und zu versuchen, durch Injektion von Kulturen 
meines Proteusstammes bei Kaninchen hohe Agglutinationswertc des 
Serums auch für Typhusbazillen zu erreichen. 

Fünf Kaninchen wurden mit steigenden Dosen von Kulturen des ge¬ 
fundenen Proteus geimpft. Es kamen 24stündigc Agarkulturcn zur Ver¬ 
wendung, die bei der ersten Injektion durch Erhitzen abgetötet und bei 
den späteren Malen lebend und zwar aufgeschwemmt in physiologischer 
Kochsalzlösung in eine Ohrvone injiziert wurden. 


Die Ergebnisse meiner Tierversuche waren kurz in tabellarischer 
Form folgende: 


Kaninchen I. Gewicht 2450 g. 


Datum 

der Injektion von Proteus 

i 

Datum der 

Blutentnahme 

Agglutinations¬ 
titre für 
Typhusbazilien 

Agglutinations- 

titre für Proteus 

8. 10.04 1 tote Agarkultur 

7. 10. 04 

1 : 20- 

1 : 20- 

21. 10.04 1 tote Agarkultur 

25.10.04 

1 : 320 + 

1 : 5120 4 

26. 10. 04 1 lebende Agarkultur 
2.11.04 1 lebende Agarkultur 
8. 11. 04 wie am 2. 11 04 

i 

1 

2.12.04 | 

1: 320 ■+ 

1 : 10240 4 

20. 12.04 21ebendeAgarkulturen 
14. 1.05 1 lebende Agarkultur 

15. 1.05 

1 : 820 4- ; 

1 : 10240 + 
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Kaninchen II. Gewicht 2020 g. 


1 

Datum i 

der Injektion von Proteus j 

Datum der 

Blutentnahme 

Agglutinations¬ 
titre für 
Typhusbazillen 

Agglutinations- 

titre für Proteus 

i 

8. 10. 04 1 tote Agarkultur i 

7. 10. 04 

1 : 20- 

1: 20 - 

21.10.04 1 tote Agarkultur ; 

26. 10.04 1 lebende Agarkultur 
2. 11.04 1 lebende Agarkultur 

25. 10. 04 

1 : 20 + 

1: 40- 
1 : 80- 

1 

1: 2560 + 

8.11.04 wie am 2.11.04 

20. 12. 04 2 IcbendeAgarkulturen 

2.12.04 

1 : 80 + 

1 : 5120 + 

14. 1. 05 2IcbendeAgarkulturen 

| 15. 1.05 

1 : 640 + 

1 : 10240 + 

Kanin 

chcn lll. Gewicht 2170 g. 


Datum ! 

1 

Datum der 

Agglutinations- 

Agglutinations- 

der Injektion von Proteus i 

Blutentnahme 

Typhusbazillen 

titre für Proteus 

26. 10. 04 1 tote Agarkultur 

2. 11.04 1 tote Agarkultur 

24.10.04 

! 

1 :20 - 

i 

1 : 20 - 

8. 11.04 1 lebende Agarkultur 
20.12.04 1 lebende Agarkultur 
14. 1. 05 2lebcndeAgarkulturen 

2.12.04 

f am 15. 1. 05 

1:80 + 

1 : 5120 1- 

Kanin 

chen IV. Gewicht 1920 g. 


i 

Datum j 

! 

Datum der ■ 

Agglutinations- | 

Agglutinations- 

der Injektion von Proteus ! 

1 

Blutentnahme 

Typhusbazi llcn 

i 

titre für Proteus 

26. 10.04 1 tote Agarkultur 

2. 11.04 1 tote Agarkultur 

24. 10. 04 

1 : 20 — 

1 : 20 ~ 

8. 11.04 1 lebende Agarkultur 
20. 12.04 1 lebende Agarkultur 

] 2.12.04 

1 : 80 + 

| 1: 5120 i 

i 

14. 1. 05 2 IcbendeAgarkulturen 

| 15. 1.05 

1:160 + 

j 1 : 10240 + 


Bei einem fünften Kaninchen gelang es nicht, den Titre für Typhus¬ 
bazillus zu erhöhen, während der Agglutinationswert für Proteus aut 
1 : 10 fc 240~f- stieg. 

Die Prüfung der Agglutinationsfähigkeit wurde nach dem Prinzip der 
von F. Pröseher (18) aus dem Khrlichschen Institut angegebenen Methode vorge¬ 
nommen (Verdünnung des Serums auf 1 : 10 mit physiologischer Kochsalzlösung 
"mittels einer graduierten Pipette; weitere Verdünnungen in einer lieihe kleiner Reagenz¬ 
röhrchen, die mitAusnahme des die Reihe beginnenden freibleibenden ersten Röhrchens 
je V 2 ccm physiologischer Kochsalzlösung enthalten; Uebertragung von je l / 2 ccm 
dcrlOfachen Serumverdünnung auf Röhrchen I und II; in Röhrchen lll kommt l / 2 ccm 
von Röhrchen II, in Röhrchen IV 1 / 2 ccm des Röhrchens III; Hinzugeben von je 
i/ 2 ccm einer Typhusbazillenkultur zu jedem Röhrchen. Makroskopische und mikro¬ 
skopische Besichtigung der Verdünnuugen nach 2stündigem Aufenthalt im Brut¬ 
schrank bei 37 °j. 
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Als Typhuskulturen wurden 5 verschiedene Stämme verwendet, die ich aus 
dem Blute Typhuskranker gezüchtet hatte, wo ich sie bei den Patienten unserer Klinik, 
wie an anderer Stelle mitgeteilt ist 1 ), in 84 pCt. der Fälle naebgewiesen habe. Die 
Kulturen waren bei Anstellung der Agglutinations-Reaktion stets erst 7 Stunden alt 
und lebhaft beweglich. Als Grenzwert wurde stets derjenige Titre angenommen, bei 
welchen mit Oelimmersion noch deutliche Mäufchenbildung zu erkennen war, während 
die nächsthöheren Verdünnungen keine Agglutination mehr erkennen Hessen. 

Bei der Prüfung des Agglutinationswcrtes des Serums gegenüber den Proteus¬ 
bazillen benutzte ich 4—5 ständige Agarkulturen, die in physiologischer Kochsalz¬ 
lösung aufgesohwemmt wurden. 

Es gelang also bei 4 von 5 Kaninchen dasselbe Phänomen hervor¬ 
zurufen, das wir beim menschlichen Serum konstatiert hatten, eine durch 
die Anwesenheit von Proteusbazillen im Blut bedingte Agglu¬ 
tinationsfähigkeit des Serums gegenüber den Typhusbazillen 
neben einem hohen Agglutinationstitre für den Proteus. 
Während vor der Immunisierung weder Proteus noch Typhusbazillcn von 
dem Serum der Kaninchen in einer Verdünnung von 1: 20 agglutinicrt 
wurden, gelang es bei Kaninchen I, den Agglutinationstitre für Typhus 
auf 1:320—j— zu erhöhen, bei Kaninchen II auf 1:640+, bei Kaninchen III 
auf 1 : 80 —|— und bei Kaninchen IV auf 1 : 160-f- Der Proteus-Agglu- 
tionationswert stieg meist bis auf 1: 10000 

Dass bei unseren Patienten ebenso wie in den Tierversuchen die 
Agglutinationsfähigkeit gegenüber dem Proteus erheblich höhere Werte 
erreichte wie dem Typhusbazillus gegenüber, stimmt mit der Erfahrung 
überein, dass im allgemeinen der infizierende Mikroorganismus von dem 
Serum des infizierten Blutes in höherem Grade agglutiniert wird als der 
mit agglutinierte Bazillus. Diese Regel scheint freilich neuerdings viel 
Ausnahmen zu erhalten. Stern (19), de Nobele (20) berichten über 
solche Ausnahmen, auch ich erinnere mich an einen Typhusfall — cs 
war ein 18jähriges Mädchen — dessen Serum in der ersten Zeit der Er¬ 
krankung den Bazillus Bruges und den Typhusbazillus in gleich hoher 
Verdünnung 1: 80 agglutinierte; im Blute wurden Typhusbazillen nachge¬ 
wiesen. Nach Grünberg und Rolly soll sogar das Typhusimmunserum 
von 40 Typhuspatienten in 35 pCt. der Fälle den Bazillus paratvphi be¬ 
deutend höher agglutiniert haben als den Typhusbazillus. 

Das Ausbleiben der Erhöhung des Agglutinationswertes bei dem 
5. Kaninchen hat sein Analogon in ähnlichen Tierversuchen, bei denen 
cs mitunter nicht gelingt, selbst dem zur Immunisierung benutzten Bazillus 
gegenüber den Agglutinationstitre zu erhöhen. Es beruht das nach 
Stern auf individuellen Verschiedenheiten in der Agglutininbildung. 

Man hat lango Zeit bei dem Versuch, das hier beobachtete Phä¬ 
nomen der Mitagglutination zu erklären, von „Gruppenagglutination“ 
(Pfaundler) gesprochen und darunter die Erscheinung verstanden, dass 

1) G. Joch mann, lieber die Bakteräirnie und die Bedeutung der bakterio¬ 
logischen Blutuntersuchung für die Klinik. Zeitschr. f. klin. Med. 54. Bd. Heft 5 u. 6. 

3* 
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verschiedene Bazillen aus verwandten Gruppen durch das gleiche Serum 
agglutiniert werden können, dass z. B. durch ein Typhus-Immun-Serum 
nicht nur Typhusbazillen, sondern auch Koli- und Paratyphusbazillcn 
agglutiniert werden. (So haben Grünberg und Rolly in 70 pCt. ihrer 
Typhusfälle die Mitagglutination des Bacillus paratyphi beobachten können.) 
Die Mitagglutination wurde also auf gemeinsame Eigenschaften zurück¬ 
geführt, die als eine Folge der nahen Verwandtschaft der Bazillen an¬ 
gesehen wurden. Die Möglichkeit besteht natürlich, dass bei nahe ver¬ 
wandten Bazillen eben in Folge der Verwandtschaft gleiche oder sehr 
ähnliche Protoplasmastoffe zu diesem Phänomen führen, aber bei 
so wenig mit einander „verwandten“ Bazillen wie dem Proteus und 
dem Typhusbazillus müssen wir doch annehmen, dass andere als „ver¬ 
wandtschaftliche“ Gründe vorliegen. Hier müssen eben chemisch noch 
unerforschte gemeinsame ßestandtheile des Bakterienleibes und seiner 
Hülle vorhanden sein, die zur Mitagglutination führen, oder, wie Stern 
sich in Anlehnung an Ehrlichs Theorie ausdrückt, beiden Bazillen ge¬ 
meinsame Agglutinin-Rezeptoren sind es, die in dem infizierten Organismus 
zupassende haptophore Gruppen und damit die Möglichkeit der Agglu¬ 
tininwirkung finden. 

Freilich bleibt cs dabei immer noch unaufgeklärt, warum nun nicht 
auch die umgekehrte Beziehung in den Agglutinationsvcrhältnissen der 
beiden Bazillenarten auftritt. A priori müsste man doch annchmen, 
wenn ein Proteus-Serum Typhusbazillen agglutiniert, so muss ein Typhus- 
Serum auch auf den Proteus agglutinierende Wirkung ausüben. Das 
scheint jedoch nach den unter Sterns Leitung von Lubowski und 
Steinberg angestellten Experimenten sowie nach meinen Versuchen in 
der Regel nicht der Fall zu sein. Zwar berichtet Beco (22) von einem 
hochwertigen Typhus-Serum, das einen Proteus-Stamm noch in vier¬ 
facher Verdünnung agglutiniert, und auch Rodella konnte 3 mal unter 
6 Typhusfällcn eine Mitagglutination von Typhusbazillen beobachten, aber 
Lubowski und Steinberg konnten diese Beobachtungen in zahlreichen 
Untersuchungen nicht bestätigen und auch mir gelang cs nicht Protcus- 
bazillcn durch Typhus-Immunscrum zu agglutinieren. Ich verwendete dazu 
das Serum verschiedener Typhuskranker, sowie ein hochwertiges von 
Tavol stammendes Typhus-Immunserum mit einem Titre von 1:50 000. 
Ob die Differenz der Angaben durch Unterschiede in den einzelnen 
Proteus-Stämmen bedingt ist oder ob der Grund in der Beschaffenheit 
der jeweils verwendeten Sera liegt, vermag ich nicht zu entscheiden. 

Unsere Beobachtung weist wieder darauf hin, dass bei der Ver- 
werthung der Gruber-Widalschen Reaktion zur Diagnose des Typhus 
abdominalis eine gewisse Vorsicht geboten ist. Es braucht nicht immer 
eine Typhus-Infektion zu sein, die dem Serum eines Menschen Agglu¬ 
tinationsfähigkeit gegenüber dem Typhus-Erreger verleiht. Und nicht 
nur nahe Verwandte des Typhusbazillus wie Paratyphus-, Koli-, Fleisch- 
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vergiftungs-Bazillen können eine positive Widal sehe Reaktion veranlassen, 
indem sie die agglutinierende Wirkung des Serums für Typhusbazillen durch 
Mitagglutination auf 1: 50 und noch höher steigern, auch Mikroorganismen, 
die dem Typhusbazillus ganz fernstehen, wie der Proteusbazillus und nach 
Lubowski und Steinberg mitunter auch der Staphylococcus pyogenes 
aureus 1 ) können dem infizierten Serum hohe Agglutinationswerte für Typhus¬ 
bazillen verleihen. Es zeigt unser Fall die Richtigkeit des Sternscher. 
Satzes: die Agglutinations-Reaktion ist nicht eine Reaktion auf 
eine bestimmte Bakterienart, sondern eine Reaktion auf ge¬ 
wisse besondere Bestandteile der Bakterienzelle (Agglutinin- 
Rezeptoren). Wenn auch in der Regel eine positive Widalsche 
Reaktion, d. h. Agglutination in einer Verdünnung von 1 : 50 und darüber 
für die infizierende Rolle des Typhusbazillus spricht, so fordern solche 
Fälle wie der eben beschriebene eindringlich dazu auf, aus der Fest¬ 
stellung einer „positiven“ Wi dal sehen Reaktion nicht stets gleichsam 
reflektorisch die Diagnose Typhus zu stellen, sondern wie Stern, die 
agglutinierende Wirkung des Serums nur als ein Symptom anzusehen, 
das erst im Zusammenhänge mit den übrigen klinischen Erscheinungen 
zur Diagnose Verwertung finden kann, ln derartigen Fällen erweist 
sich die bakteriologische Blutuntersuchung durch den direkten Nachweis 
des Krankheitserregers im Blut als die der Serodiagnostik überlegene 
Methode. 
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III. 


Aus der medizinischen Klinik des O.-S.-R. Prof. R. v. Jaksch in Prag. 

Studien über Nephritis II. 

Von 

Dr. Franz Erben, 

klinischem Assistenten. 


n 

chemische Untersuchungen des Blutes bei Nephritis wurden schon 
öfter vorgenomraen. 

Schon in Brights Schrift, Diseased kidney in dropsy (1) aus dem Jahre 1827, 
lesen wir eine Beobachtung Bostoks, dass das Serum bei Nephritis verdünnt sei. 

Andral und Gavarret (2) fanden bei Morbus Brightii das Eiweiss im 
Serum vermindert, ln 3 Fällen schwankt der Trockenrückstand des Serums zwischen 
<51,5 und 57,9 pM. 

Christison (3) konstatierte eine Verminderung der festen Stoffe im Blute. 
Becquerel und Kodier (4) führen in ihren ersten Untersuchungen (S. 120 
und 121) folgende Werte an, die sie im Blute zweier Aderlässe bei einem 22jähr. 
Manne gefunden haben. (Der 1. Aderlass wurde 12 Tage nach dem Auftreten der 
Oedeme, der 2. sechs Tage später ausgeführt.) 

In 1000 g Blut: 



1. Aderlass 

2. Aderlass 

trockene Blutkügelchen . 

. . 129 

97 

Eistoff. 

. . 58 

51,8 

Fibrin. 

. . 2,G5 

2,8 

Fett. 

. . 2,673 

1,56 

Seroline. 

. . 0,05 

0,007 

Cerebrine. 

. . 0,9« 

0,511 

Cholesterine .... 

. . 0,589 

0,173 

Seife .. 

. . 1,059 

vermindert 


Sie linden demnach eine zunehmende Verminderung der trockenen, roten Blut¬ 
körperchensubstanz (nach Prevost und Dumas bestimmt), gleichbleibenden nor¬ 
malen Fibringohalt, zuerst Vermehrung, später Verringerung der Fettstoffe. 

In den „weiteren Untersuchungen“ derselben (5) Autoren (S. 5(5 ) sind mehrere 
Analysen des Blutes und Serums von Nephritikern aufgeführt. 

19jähr. Mann (Nephritis mit Anasarka und Bronchitis). 



Spez. 

Gew. 

Wasser 

Trocken¬ 

rückstand 

Kügelchen 

Feste 

Serumstoffe 

Fibrin 

Blut 

— 

822,6 

— 

99,8 

61,3 

6,2 

Serum 

1019 

931,5 

(58,5 

— 

— 

— 
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22jähr. Mann (Nephritis ohne Komplikat.). 




Spez. 

Gew. 

Wasser 

Trocken¬ 

rückstand 

Kügelchen 

Feste 

SerumstofTc 

Fibrin 

I. Aderlass < 

f Blut 
{ Serum 

1023 

801,6 

926,0 

74,0 

129 

66,4 

2,7 

II. Aderlass j 

f Blut 
( Serum 

1025 

838,7 

932,1 

67,9 

97,1 

61,4 

2,8 

39 jähr. Mann (mit akutem Morbus 

Brightii, Anasarka und Fieber). 


I. Aderlass ■ 

I Blut 
\ Serum 

1023,5 

926,6 

73,4 

— 

_ 

: 

11. Aderlass i 

( Blut 

— 

811,4 

— 

128,8 

55,5 

4,3 

1 Tag später 1 

( Serum 

1020,3 

935,9 

64,1 

— 

— 


III. Aderlass 

f Blut 

— 

807,3 

— 

123,1 

64,4 

5,2 

1 Monat später 

( Serum 

1023 

926,1 

73,9 

— 

— 


Normal nach Becquerel und llo 

di er (2. S. 

31). 




Blut 

— 

780 

— 

136,9 

81,4 

1,9 


Blut 

— 

774,9 

— 

139,0 

84,2 

1,9 


Blut 

— 

779,2 

— 

138,5 

80 

2,2 


Serum 

1027,9 

905,8 

94,3 

— 

— 



Serum 

1029 

902 

98 

— 

— 

— 


Serum 

1026,9 

906,7 

93,3 

— 

— 



Wir ersehen auch aus diesen Zahlen die Verminderung der trockenen Erythro¬ 
zytensubstanz, dos Trockenrückstandes des Serums, aber eine Vermehrung des Fibrins 
besonders in den komplizierten Fällen. 


Popps (6) Untersuchungen erstrecken sich auch auf 6 Fälle von Morbus Brightii. 
Seine Zahlen für 1000 g Blut sind folgende: 


16jähr. skrophulöser Knabe 
mit Oedemen und Urämie, 
seit Mai 1842 erkrankt. 
Untersuchung vom 4. Fe¬ 

Wasser 

Trocken¬ 

rückstand 

Trockene 
Blutkörper¬ 
substanz 
in 1000 Blut 

Trocken¬ 
rückstand 
d. Serums 
in 1000 Blut 

Fibrin 

bruar 1843 .... 

26jähr. Mann, seit 14 Tagen 

841,771 

158,229 

92,094 

59,813 

6,322 

Oedeme. 

42 jähr. Mann, seit 8 Tagen 

— 

— 

— 

— 

1,014 

Oedeme. 

48 jähr. Mann, seit l / 2 Jahr 
Oedeme, 0,05 pCt. Eiweiss 

839,941 

160,059 

93,687 

59,375 

6,997 

im Harn. 

49 jähr. Potator, seit 1 / 4 Jahr 

835,651 

164,349 

82,936 

77,851 

3,562 

Oedeme. 

60 jähr. Frau, seit 1 Jahr 
Oedeme, 0,15 pCt. Eiweiss 




58,144 

1,011 

im Harn. 

800,131 

199,869 

119,614 

78,299 

1,963 
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Popp findet demnach wieder Verminderung des Trockenrückstandes des Blutes 
und des Serums und der Erythrozytensubstanz, hingegen aber im Mittel eine Ver¬ 
mehrung des Fibrins. 

Ausführlichere Analysen verdanken wir C. Schmidt (7), wenn auch diese leider 
nach einer Methode, die gerade in diesen Fällen ihre Fehler am meisten zeigen 
dürfte, ausgeführt sind. Vergleiche Erben (46) Sep.-Abdr. S. 6 u. 7. 


Ein 34 jährig. Mann mit Albuminurie und Hydrops hatte folgende Blutzusammen¬ 
setzung (l. c. 108): 


In 1000 g Blut 

449,98 g Erythr. u. 550,02 g Plasma 

in 1000 g 
Erythrozyten 

in 1000 g 
Plasma 

in 1000 g 
Serum 

Wasser 

314,89 

505,38 

699,78 

918,84 

933,06 

Trockenrückstand 

135,09 

44,64 

300,22 

81,16 

66,94 

Hämatin -j- Eisen 

7,56 

— 

16,80 

— 

— 

Blutkasein 

123,42 

— 

274,29 

— 

— 

Fibrin .... 

— 

8,38 

— 

15,24 

— 

Albumin . 

— 

31,81 

— 

57,83 

58,73 

unorganische Be¬ 
standteile . 

4,11 

4,45 

9,13 

8,09 

8,21 

Eisen .... 

0,503 

— 

1,117 

— 

— 


Am 19./20. September schied dieser Mann 7,04 g Eivveiss = 4,4 pM., am 
7./S. Oktober 15,4 g = 11 pM. Eiweiss im Harn aus. Am 13. Oktober wurde das 
Blut zur Analyse gewonnen. 


Das Blut eines 39 jährigen Mannes mit chronischem Hydrops und Albuminurie 
war folgendermassen zusammengesetzt (1. c. S. 124): 


ln 1000 g Blut 


in 1000 g 

in 1000 g 

in 1000 g 

342,48 g Eryth. -f 657,52 g 

Plasma 

Erythrozyten 

Plasma 

Serum 

Wasser . . 

240,87 

601,21 

703,31 

914,36 

920,93 

Trockenrückstand 

101,61 

56,31 

296,69 

85,64 

79,07 

Hämatin -j- Eisen 

5,22 

— 

15,24 

— 

— 

Blutkasein 

93,71 

— 

273,63 

— 

— 

Fibrin .... 

— 

4,69 

— 

7,13 

— 

Albumin . 

— 

45,98 

— 

69,94 

70,44 

unorganische Be¬ 
standteile (excl. 
Eisen) 

2,68 

5,64 

7,81 

8,57 

8,63 

CI. 

0,762 

2,550 

2,226 

3,878 

3,905 

S0 3 . . . . 

0,029 

0,138 

0,083 

0,210 

0,212 

PoO ß .... 

0,369 

0,117 

1,078 

0,177 

0,179 

K. 

1,025 

0,137 

2,992 

0,209 

0,211 

Na. 

0,207 

2,127 

0,604 

3,235 

3,258 

phosphorsaur. CaO 

0,067 

0,202 

0,197 

0,307 

0,309 

„ MgO 

0,107 

0,171 

0,314 

0,261 

0,262 

Sauerstoff . 

0,110 

0,194 

0,320 

0,295 

0,296 

Summe 

2,676 

5,636 

7,814 

8,572 

8,632 

Eisen 

0,347 

— 

1,014 

— 

— 


Am 9. Tage nach dem Aderlass schied dieser Mann in 1110 ccm Harn 7,34 g 
Eiweiss aus. 

Wenn wir diese Zahlen mit Schmidts Normalzahlen vergleichen, so kon¬ 
statieren wir eine Herabsetzung des Erythrozytengehaltes des Blutes, eine beträchtliche 
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Herabsetzung des Serum-Trockenrückstandes und Eiweisses, eine unbedeutende des 
Erythrozyten-Trockenrückstandes und Eiweisses, eine leichte bis beträchtliche Ver¬ 
mehrung des Fibrins, eine Vermehrung der Erythrozytenasche, eine Vermehrung des 
CI, der S0 3 und des phosphorsauren MgO in beiden Blutbestandteilen, eine Ver¬ 
minderung der P 2 0 ß in den Erythrozyten mit Vermehrung derselben im Serum, eine 
Vermehrung des Na^ und CaO in den Erythrozyten und eine Verminderung \on 
K und Na im Serum. 

Quinquaud (8) bestimmte bei Nephritis parenchymatosa das Hämoglobin zu 
68—65 pM., den Trockenrückstand des Serums zu 63 pM., bei Nephritis interstitialis 
das erstere zu 78 pM., den letzteren im Minimum zu 75 pM. 

Horbaczewsky (9) untersuchte den Aschen- und den Kali- und Natrongehalt 
des Blutes bei Urämie und fand 


bei einem 57 jähr. Mann 

bei einem 23 jähr. Mann 

Normal 

mit Morb. Brightii chron. 

mit letal verlaufender 

• nach 

und Urämie 

Nephritis acuta u. Urämie 

J a r i s c h 

Gesam lasche . . 9,166 

8,855 

8,9—9,3 

lösl. Asche . . . 7,900 

7,5(53 


unlösliche Asche . 1,266 

1,322 

— 

K o 0.— 

2,080 

2,2-2,5 

NÜoO .... - 

2,430 

2,3-2,4 


Laaches (10) 9 Fälle von Morbus Brightii hatten 0,060—0,091 Hgb-Gehalt nach 
Mallassez (normal 0,125—0,098) bei 4540000 bis 2950000 roten Blutkörperchen 
pro Kubikmillimeter Blut, was einem Färbeindex von 0,98—0,91, der noch in nor¬ 
male Grenzen fällt, entspricht. 

D’Espine (11) bestimmte bei einer Scharlachurämie den K 2 0-Gehalt des Serums 
zu 0,78 (gegen normal 0,38—0,4 pM.), den des Blutes zu 2,4 pM. (gegen normal 
1,95—2,1 pM.), also eine Vermehrung des Kaliums, die auch Feltz und Ritter (12), 
sowie Astaschewsky (13) als Ursache der Urämie hinstellen, aber wie Horbac¬ 
zewsky s (9) Zahlen beweisen, mit Unrecht. 

L. Bleibtreu (14) setzte in 6 Fällen von Schrumpfniere das Erythrozyten- 
Plasmavolum zu 28,97 : 71,03, resp. 9,52 : 90,48 fest, den N-Gehalt des Serums zu 
1,332, resp. 1,008 pCt., den Eiweissgehalt desselben zu 8,33 resp. 6,30 pCt. 

Limbeck und Pick (15) konstatierten in 10 Fällen verschiedener Nephritis¬ 
formen 2,08—5,2 pCt. Serumeiweiss im Blute und grosse Schwankungen des Globulin: 
Albumin-Verhältnisses, nämlich Werte zwischen 0,31 :3,1 bis 1,61 :0,G6. Es be¬ 
trug also in einem Falle (Ren granularis) das Globulin blos l / l0 des Albumins, in 
einem anderen Falle (Nephritis ehr., Endocarditis, Purpura) das Globulin das 
2 x / 2 fache des Albumins. 

In 13 Fällen verschiedener Nierenerkrankungen hielt sich nach v. Jaksch (16) 
der N-Gehalt des Blutes zwischen 3,98 und 2,21 pCt. (normal 3,3—3,8 pCt.), der N- 
Gehalt des Serum zwischen 0,88 und 1,97 pCt. (normal 1,3—1,5 pCt.), der Wasser¬ 
gehalt des Blutes zwischen 75,56 und 83,57 pCt. (normal 76—80,5 pCt.). Diese Be¬ 
stimmungen wurden nach der Methode von Kjeldahl ausgeführt, ebenso wie die N- 
Bestimmungen der roten Blutkörperchen in einer weiteren Arbeit v. Jakschs (17), 
die in 2 Fällen von Nephritis 5,64—5,77 pCt. (gegen normal 5—6 pCt.) ergaben. 
Diese letzteren Zahlen sind normal, die oben erwähnten sinken von normalen zu 
relativ recht niedrigen Werten. 

Stintzing und Gumprecht (18) fanden bei einem Manne mit Schrumpfniere 
17,0, 6 Wochen später 15,6, bei einem Weibe mit Nephritis und Oedemen 13,2 pCt. 
Trockenrückstand, also Verminderung, Maxon (19) bei einem 42 jährigen Mann mit 
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Nephritis und Oedemen 23,581 pCt. Trockenrückstand (übernorroale Zahlen) und 
20,071 pCt. Eiweiss, bei einem 29 jährigen Mann 14,359 pCt. Trockenrückstand und 
12,574 pCt. Eiweiss (unternormale Zahlen), Wendelstadt und Bleibtreu (20) 
im Leichenblut eines 83 jährigen Mannes mit Nephritis chronica, Myodegeneratio, 
Atherom der Aorta 3,072 pCt. N im Blute, 1,3365 pCt. im Serum, 7,40 pCt. N in den 
Erythrozyten bei einem Serum-Erythrozyten-Verhältnis von 71,23 : 28,77, ferner im 
Leichenblut eines 38 jährigen Mannes mit Nephritis chronica 3,384 pCt. N im Blute, 
1,208 pCt. N im Serum, 7,08 pCt. N in den Erythrozyten bei einem Volumverhältnis 
von 62,92 pCt. Serum zu 37,08 pCt. Erythrozyten. 

Biernacki (21) wandte seine Aufmerksamkeit den Aschebestandteilen des 
Blutes zu. Seine Resultate bei Nephritiden sind folgende: 



Hb 

in pCt. 

Trocken - 
riickstand 

in 

CI 

100 g Blut 

K 2 0 N320 

Fe 

Nephritis interstitialis . 

. 75 

20,25 

0,319 

0,152 

0,199 

0,0589 

Nephritis acuta mit Urämie 

. 60 

19,48 

0,296 

0,110 

0,151 

0,0514 

Nephritis chronica mit Urämie 

. 70 

18.94 

0,276 

0,140 

0,176 

0,0499 

Nephritis chronica . 

. 60 

17,27 

— 

— 

— 

0,0341 

Nephritis chronica, Anämie 

. 20 

10,54 

0,396 

0,032 

0,408 

0,0130 

In 3 anderen Fällen von 

Nephritis chronica . 

Biernacki (22): 

. - 20,67 




0,0445 

Nephritis mit Urämie . 

. — 

16,58 

— 

- 

— 

0,0222 

Nephritis. 

— 

20,52 

— 

— 

— 

0,0253 

Im Vergleiche mit seinen Normalzahlen also eine Vermehrung 

des CI, Verminde- 


rung des Kalis und Natrons, und normale oder kleinere Werte für Fe. 

Brun er (23) fand den Trockenrückstand des Blutes um 3—5 pCt., den des 
Serums bis um 15 pCt., den der Erythrozyten nicht vermindert. Vermehrung des 
Wassergehaltes weist nach ihm auf Urämie, bei der gewöhnlich eine Verminderung 
des Natron- und ein Normalbleiben des Kali-Gehaltes eintritt (30). 

Berggrün (24) untersuchte das Blut von 4 mit Nephritis erkrankten Kindern 
und fand einen Trockenrückstand des Serums von 4,8—8,5 pCt., des Blutes von 10,9 
bis 18,3 pCt., von dem 6,81—13,55 pCt. auf die Erythrozyten entfallen, ferner ein 
Plasma-Erythrozytenverhältnis, das zwischen 54,4 : 45,6 und 81,25 : 18,75 schwankt, 
einen Trockenrückstand von 22,5—46,79 pCt. der Erythrozyten und 0,28—0,32 pCt. 
Fibrin. Eine Nephritis kompliziert mit Amyloid gab 16,49 pCt. Blut-, 7,50 pCt. 
Serum-, 62,18 pCt. Erythrozytentrockenrückstand, ferner 13,27 pCt. Erythrozyten zu 
86,73 pCt. Serum und 0,042 pCt. Fibrin im Blute. Demnach in allen Fällen Ver¬ 
minderung der Trockenrückstände und des Erythrozytengehaltes. Nur der Trocken¬ 
rückstand der Erythrozytensubstanz kann manchmal erhöht sein. 

y. Moraczewsky (25) richtete wieder sein Augenmerk auf Bestandteile der 
Biutasche: 

CI P Ca 

47 jähr. Mann mit Nephritis parenchym. 0,265 pCt. 0,260 pCt. 0,003 pCt. 

29 jähr. Mann mit Nephritis interstitialis 0,244 „ 0,330 „ 0,004 „ 

S. v. Moraczewska (26) bestimmte in einem Falle von Nephritis interstitialis 
den Trockenrückstand des Blutes zu 189,1 pCt., in einem Falle von Nephritis acuta 
zu 162,3 pM. 

Von Kossler (27) rühren folgende Daten her: 
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Trocken¬ 
rückstand 
d. Blutes 

Gewichts- 
pM.des Blutes 
an Erythro¬ 
zyten 

Gehalt der Erythro¬ 
zyten an 
Trocken- 
rückstand 1 



pM. 

pM. 

pM. 

pM. 

23jähr. Mädchen \ 


142,9 

256 

372,1 

59,96 

19 jahr. „ / 

Nephritis 

128,1 

191 

350,7 

56,85 

36 jähr. Frau l 

141,9 

156 

453 

71,24 

28 jähr. Mann ) 


136,7 

210 

439 

74,91 

3 Männer, 4 Weiber 
von 16—34 Jahren j 

| normal 

198,4-216,4 

470—385 

391-336 53,42-65,4 


Askanazy (28) hat eine lange Reihe von Trockenrückstandsbestimmungen im 
Blute und Blutserum bei Nephritis mit und ohne Oedeme gemacht. 

Seine Zahlen bewegen sich innerhalb folgender Grenzen: 


Trocken rückstand 

des Blutes des Blutserums 


in 12 Fällen von Nephritis 
chronica ohne Hydrops . 

235,4-193,0 (162,2) 

108,4-79,3 

in 33 Untersuchungen bei 
11 Fällen von Nephritis 
chron. mit Hydrops . 

220,3—163,4 (— 13,59 bei Amyloidose.) 

94,4-52,4 

in 22 Untersuchungen bei 

6 Fällen von Nephr. ac. 
mit Hydrops .... 

208,6-148,2 

101,2-48,3 

normal (7 Männer und 

5 Frauen) .... 

228,9—195,8 

810,6-90,5 


Es ist naoh Askanazy die Regel, daps Nephritiden ohne Hydrops einen nor¬ 
malen Wassergehalt von Blut und Blutserum zeigen, und das letztere nur ab und zu 
leicht verdünnt ist. Nur ein einziger Fall aus seiner Reihe machte eine Ausnahme. 

Bei Nephritiden mit Hydrops ist die Verminderung des Trockenrückstandes des 
Blutes die Regel. Sie kommt zustande durch die Verminderung der Erythrozyten 
und die Verwässerung des Serums, dessen Trockengchalt bis auf 48,3 pM. sinken kann. 

Weitere Vergleichungen führen den Autor zu dem Schlüsse, dass die stärksten 
Verdünnungen des Blutserums mit starker Eiweissausscheidung Zusammenhängen, 
wobei jedoch auch die im Harn ausgeschiedenen Wassermengen von Einfluss sind. 

Pfeiffers (29) Untersuchungen ergaben in einem Falle (ein 19jähr. Mädchen 
mit Nephritis post scarlatinam und Urämie) einen Fibrin-N-Gehalt des Plasma von 
0,0392 pCt., also eine normale Zahl. 

Dennstedt und Rump f (31) verdanken wir die untenstehende Analyse des 
Leichenblutes eines 58jährigen Mannes mit folgendem Sektionsbefund: stark ver¬ 
kleinerte, an ihrer Oberfläche stark granulierte Nieren mit verschmälerter Rinde, Hyper¬ 
trophie des Herzens, besonders des linken Ventrikels, und Sklerose der Aorta, Coronar- 
arterien und basilaren Gefässe des Gehirns. Diagnose: Nephritis chronica (Schrumpf¬ 
niere), Arteriosklerose. 

1000 g Blut enthielten: 

Wasser Fett Trockensubstanz 

755,3 0,12 244,58 

100 Teile Trockensubstanz: 

- 0,05 99,95 
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Wasser 

Trocken¬ 

rückstand 

K 

Studien über Nephritis 11. 

100 g fettfreien Blutes enthielten: 

Na Fe Ca Mg CI 

Zu¬ 

sammen 

P 

45 

S 

755,38 

244,62 

1,028 

0,954 0,636 0,044 0,019 1,248 

3,929 

0,460 

1,900 

_ 

_ 

0,420 

100 Teile fettfreie Trockensubstanz: 
0,390 0,260 0,018 0,008 0,510 

1,606 

0,190 

0,770 



26,16 

100 Teile Asche: 

24,28 16,19 1,12 0,49 31,76 

100,00 




In diesem Falle ist der geringe Gehalt des Blutes an Wasser überraschend, 
ebenso der geringe Gehalt an Mineralbestandteilen neben dem hohen Gehalt an 
organischer Trockensubstanz. Gering ist der Gehalt an Fett, sehr gering die Menge 
des CI Na, am geringsten die des Calciums und Magnesiums bei der Nephritis unter 
allen von Dennstedt und Rumpf untersuchten Fällen. 

Erheblich höhere Werte als die eben genannten ergaben Boennigers (32) 
Bestimmungen des Aetherextraktes des Blutes, nämlich in einem Falle von Alkoholis¬ 
mus und Nephritis 0,75 pCt., in einem 2. Falle von Nephritis 1,10 pCt., also vermehrte 
Mengen. 

Erwähnen will ich noch, dass Strauss (34) bei interstitieller Nephritis 82,2 mg, 
wenn mit Urämie kompliziert 129,7 mg, bei chron. parenchymatöser Nephritis 39,7, mit 
Urämie kompliziert 62,3 mg Retcntions-N (= Gesammt minus Eiweiss-N) in 100 ccm 
Blutserum findet, gegenüber normalerweise 21 -34 mg betragenden Mengen. Es ist 
also der Retentionsstickstoff bei reinen Formen von chronisch-parenchymatöser Ne¬ 
phritis nicht vermehrt, ebenso wie der Salzgehalt, wahrend der Eiweissgehalt ver¬ 
mindert ist. Bei interstitieller Nephritis ist der Retentions-N vermehrt, der Salzgehalt 
normal oder wenig vermehrt, der Eiweissgehalt annähernd normal. 

Erwähnenswert ist noch der Fall von Anurie nach Quecksilbervergiftung, bei 
dem nach Umber (33) der Gehalt an: 


Wasser. 

79,79 pCt. 

Trockenrückstand. 

20,21 

>1 

Eiweissgehalt. 

18,52 

71 

Traubenzucker . 

0,08 

71 

mit Phosphorwolframsäure fäl 1 barer N 

0,0154 

77 

nicht fällbarer N. 

0,1232 

77 

Harnsäure-N. 

0,00525 

77 


betrug, also eine Vermehrung von Wasser, Wasserstoff und Harnsäure, ohne dass 
Urämie ein trat. 


Die letzte uns interessierende Arbeit ist meines Wissens die von Rumpf (35) 
über den Fettgehalt des Blutes: 



in 1000 Teilen 

in 100 Teilen 

Wasser¬ 


frischer Subst. 

Trockensubst. 

gehalt 

Schrumpfniere. 

0,37 

0,188 

802,83 

Nephritis parenchymatosa 

0,78 

0,487 

839,68 

Nephritis haemorrhagica . 

0,66 

0,31 

786,98 

Arteriosclerose mit Schrumpfniere 

0,4 

0,196 

796,37 


also im Vergleiche zu Rumpfs anderen Analysen niedrige Werte. 

Die ausführlichsten Blutuntersuchungen in 3 Fällen von Nephritis habe ich (36) 
ausgefübrt und in meinen 1903 erschienenen „Studien über Nephritis“ veröffentlicht. 

Vergleicht man die von mir erhaltenen Resultate mit den eben an¬ 
geführten der Literatur, so stösst man auf mehrfache Widersprüche. 
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Um aber zu einem Abschlüsse in der Frage der groben chemischen 
Zusammensetzung des Blutes bei Nephritis zu gelangen, sind noch weitere 
Analysen dringend notwendig und speziell in diesem Fall leichter aus¬ 
führbar, da drei Komplikationen dieser Erkrankung, Oedem, Urämie und 
apoplektische Insulte grössere Aderlässe therapeutisch indizieren und da¬ 
mit Blut verschiedener Nephritisformen häufiger zur Verfügung steht, als 
bei anderen Erkrankungen, wenn man dem Grundsätze folgt, nur zu 
wissenschaftlichen Untersuchungen unternommene Aderlässe mit 
voller Einwilligung der Patienten nach entsprechender Belehrung aus¬ 
zuführen. 

Zuerst will ich einige Globulinbestimmungen im Blutserum Nc- 
phritischer Erwähnung tun, die meinen in der eben zitierten Abhandlung (36) 
erhobenen Befund, dass bei parenchymatöser Nephritis (Fall 1 
und 2) das Globulin-Albumin-Verhältnis im Blute umgekehrt, 
wie normal ist, bestätigen. Meine dort ausgesprochene Anschauung, 
dass das normale Verhältnis von Globulin zu Albumin im 3. Falle die 
Folge der amyloiden Entartung der Niere sei, können meine jetzt vor¬ 
liegenden neuerlichen Untersuchungen nicht bestätigen, sondern dieselben 
zeigen, dass das Blut aller bisher untersuchten Fälle von Schrumpfniere, 
ob Amyloiddegeneration vorhanden ist oder nicht, einen grösseren Al¬ 
bumin- als Globulingehalt hat. 

Aber auch in ihrer sonstigen chemischen Zusammensetzung des 
Blutes zeigen die Fälle 2 und 3 meiner ersten Arbeit und die im 
Folgenden angeführten Fälle eine unverkennbare Uebereinstimmung, eine 
um so bemerkenswertere Tatsache, als die grosse Zahl der verschieden¬ 
artigsten Bestimmungen an relativ sehr kleinen Blut- und noch kleineren 
Serummengen ausgeführt ist, so dass die Fehler dieser Bestimmungen 
eine gewiss nicht untergeordnete 1 ) Rolle spielen. Vergl. Erben (46). 

Diese Uebereinstimmung findet sich erfreulicherweise nicht nur bei 
von mir selbst zu verschiedenen Zeiten ausgeführten, sondern auch 
zwischen meinen und fremden Analysen, wie Rumpf (37) gezeigt hat, 
indem er meine Analyse des Blutes bei pernieiöser Anämie mit einer 
von ihm und Dennstedt (31) ausgeführten verglich. 

Es sei mir hier die Bemerkung gestattet, dass die Ursache dieser 
Uebereinstimmung, abgesehen davon, dass sie ein Beweis der guten Aus¬ 
führung beider Analysen ist, darin liegt, dass Dennstedt und Rumpf 
das Leichenblut und ich das Blut am Tage des Todes, wir also, nach¬ 
dem die beiden Patienten nicht an Komplikationen starben, im selben 
Stadium untersuchten, nämlich im Stadium der höchsten, mit dem 
Leben nicht mehr verträglichen Entwicklung der Krankheit. 

Es ist das ein Moment, das beim Vergleiche solcher Untersuchungen 
jedenfalls niemals ausser Acht gelassen werden darf. 

1) Das betrifft besonders die Bestandteile der unlöslichen Aschen, deren 
Mengen ja sehr gering sind. 
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Fall 4. 

Zuerst führe ich einen Fall von chronisch-parenchymatöser Nephritis 
mit hochgradiger Anämie und Anasarka sowie mit Erscheinungen tertiärer 
Syphilis an. 

Das Genauere ergibt folgende Krankengeschichte: 

R. B., Wärterin, 39 Jahre alt, aufgenommen am 5. Aug. 1904. 

Anamnese: Vater der Pat. nach einer Verletzung, Mutter an Brustkrebs ge¬ 
storben, 2 Geschwister sind gesund, 2 an Lungenentzündung verstorben. 

Pat. giebt an, immer gesund gewesen zu sein, bis vor 19 Jahren, wo Bauch- 
und Kreuzschmerzen auftraten und die Pat. zugleich an einer Rektovaginalfistel litt. 
Dieselbe wurde 2 Mal ohne Erfolg operirt. 1899 wurde ein Anus praeternaturalis im 
Hypogastrium angelegt. Seitdem leidet sie öfter an heftigen Bauchschmerzen mit 
diarrhoischen Stuhlentleerungen. Seit mehreren Monaten klagt Pat. über Blässe, all¬ 
gemeine Körperschwäche, Schmerzen in Armen und Beinen, Anschwellung der Beine 
und Gedunsonsein des Gesichts. 

In den letzten Tagen sind die Anschwellungen stärker geworden. Auch An¬ 
schwellung der Augenlider ist aufgetreten, so dass Pat. das Spital aufzusuchen ge¬ 
zwungen war. 

Pat. ist verheirathet, hat 10 Mal abortirt. Luetische Infection will sie nicht zu¬ 
gestehen. Potus vorhanden. 

Status praesens vom 6. Aug.: Pat. ist klein, von kräftigem Knochenbau, 
schwach entwickelter Muskulatur und reduziertem Panniculus adiposus. Die all¬ 
gemeine Decke blass, allenthalben ödematös, stärker im Gesicht, an den Händen und 
Beinen. 

Kopf mesocephal. Die Nase an ihrer Wurzel sattelförmig eingesunken, was nach 
der Angabe der Patientin die Folge eines Schlages ins Gesicht sein soll. Das Gebiss 
sehr defect. Die Schleimhäute sind sehr blass. 

Die Pupillen sind gleich weit, reagieren prompt auf Licht und Akkommodation. 

Die Zunge wird gerade herausgestreckt, sie ist weiss belegt. 

Der Hals ist kurz, Lymphdrüsen sind nicht vergrössert. 

Thorax gut gewölbt, Brüste drüsenreich. 

Lungen zeigen normale Verhältnisse. Herzdämpfung etwas nach links ver¬ 
breitert, Spitzenstoss ausserhalb der Mammillarlinie. Radialpuls von guter Füllung, 
etwas erhöhter Spannung, rhythmisch, frequenter (96), nur an der rechten Hand tastbar. 

Abdomen im Thoraxniveau, ohne palpatorischen Befund. Im linken Hypogastrium 
ein Anus praeternaturalis. 

Wirbelsäule gerade, nicht druckschmerzhaft. Am rechten Radius zwei druck¬ 
schmerzhafte, flache, periostale Auflagerungen, eine ähnliche am linken Radius. An 
beiden Tibiae difl'use, periostale, schmerzhafte Auflagerungen. 

im Harn Eiweiss in grösserer Menge (3 pM.). Im Harnsedimente einzelne hyaline 
und granulierte Zylinder. Zahlreiche Leukozyten und Plattenepithelien. 

Das zur Untersuchung verwendete Blutserum wurde aus Vonenpunktionsblut 
erhalten. 

Im Blutserum dieses Falles wurde das Globulin nach der Methode 
von Pohl bestimmt. 

20,4918 g Blutserum wurden auf 50 ccm mit destilliertem Wasser 
aufgefüllt und mit 50 ccm einer gesättigten Amraonsulfatlösung, die vor¬ 
her genauestens neutralisiert worden war, um ein Mitausfallen 
von Albumin zu verhindern, versetzt und der Niederschlag am 
nächsten Tage auf einem gewogenen Filter gesammelt, mit halbgesättigter 
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neutraler Ammonsulfatlösung gewaschen, durch Erhitzen auf 120° koa¬ 
guliert, mit kochendem Wasser schwefclsäurcfrei, dann mit Alkohol und 
Aethcr gewaschen, bis zum konstanten Gewichte getrocknet und seine 
Asche bestimmt. Das Gewicht des Globulins betrug 1,2085 g, die 
Menge des durch Koagulation niedergeschlagenen Albumins im Filtrate 
0,3943 g. 

Es enthielten demnach 1000 g Serum 

58,975 g Globulin 
19,248 g Albumin 
somit 78,223 g Eiweiss. 

Das Verhältnis des Globulins zum Albumin ist in diesem Falle, 
wenn auch weniger ausgesprochen als in den Fällen 1 und 2 meiner 
ersten Publikation zu Gunsten des Globulins geändert. Hammarsten 1 ) 
fand (bei Bestimmung des Globulins durch Sättigen mit Magnesiumsulfat) in 
allen 6 Fällen die Albuminmenge im Blutserum des Menschen grösser 
als die Globulinmenge. So enthielt das Serum des Schröpfkopfblutes 
einer 56jährigen gesunden Frau 3,850 pCt. Albumin und 3,780 pCt. 
Globulin, das Serum eines 40jährigen gesunden Mannes (mit Kopf¬ 
schmerzen) 4,305 pCt. Albumin und 3,745 pCt. Globulin, das Serum des 
Aderlassblutes eines 56jährigen gesunden Mannes 4,41 pCt. Albumin und 
2,98 pCt. Globulin, das Schröpfkopfblutserum eines 55jährigen gesunden 
Mannes 4,620 pCt. Albumin und 2,395 pCt. Globulin, dasselbe Serum 
eines 45jährigen Mannes mit einer Kontusion 4,535 pCt. Albumin und 
2,485 pCt. Globulin und endlich das milchige Aderlassblutserum einer 
59jährigen Frau 5,379 g Albumin und 2,735 g Globulin. 

Es schwankt demnach das Verhältnis des Globulins zum Albumin 
im menschlichen Blutserum sehr beträchtlich: zwischen 1 : 1,019 bis 
1 : 1,966 (im Mittel 1: 1,511). Aber immer ist die Menge des Globulins 
fast gleich oder aber häufiger kleiner als die des Albumins. 

Wir finden sowohl in unseren beiden früheren Fällen als auch in 
dem jetzt berichteten die Globulinmengen erheblich grösser als die 
Albuminmengcn. In allen 3 Fällen handelt es sich um parenchymatöse 
Nephritiden. Einen Uebergang zu den Blutbefunden bei Schrumpfniere 
bietet der folgende 

Fall 5. 

Franz K., 68 Jahre alter Arbeiter, aufgenommon am 22. Sept. 1904. 

Die mit der Frau des Patienten aufgenommene Anamnese ergiebt, dass die 
Eltern des Patienten früh an unbekannten Krankheiten gestorben sind. Seine Frau 
und 1 Sohn ist gesund, 1 Sohn starb an Diphtherie. 

Der Patient selbst soll seit 10 Jahren mit Husten und Fieber krank sein, soll 
auch Blut gespuckt haben. Jetzt ist Pat. seit 6 Tagen benommen und phantasiert. 

Status praesens vom 23. Sept. 1904: Gesicht zyanotisch, keine Oedeme, 
unter dem linken Knie eine fast handtellergrosso, infiltrierte, schuppende Hautstelle. 
Temperatur normal. Sensorium benommen. 

1) Hammarsten, Pflügers Archiv 17. 460. 1878. 
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Die Pupillen reagieren etwas träger. 

Thorax gut gebaut. Die Atmung dyspnoisch, ihre Frequenz 30. 

Der Herzspitzenstoss ist im 5. Jnterkostalraum etwas verbreitert und nach aussen 
gelagert, fühlbar. 

Der Radialpuls massig gefüllt und gespannt, rhythmisch, aequal, etwas fre¬ 
quenter. 

Die Herztöne sehr leise, dumpf, keine Geräusche. 

Ueber den Lungen ist der Perkussionssohall allenthalben in erweiterton Grenzen 
etwas tympanitisch. 

Das Atemgeräusch ist überall rauher, dabei diffus gröbere Rasselgeräusche. 
Hinten ad basim beiderseits feinblasiges Rasseln. 

Abdomen ohne Besonderheiten. Im Harn ziemlich viel Eiweiss. Im Harnsediment 
zahlreichste hyaline und granulierte Zylinder, Nieren- und Blasenepithelien. 

Am 23. wurde in der linken Ellenbeuge ein Aderlass ausgeführt. 

Am 24. ist die Temperatur etwas erhöht, kurz ante mortem bis 30,8°. Die 
Leukozytenzahl ist 20000. 

Exitus um 2 h p. m. 

Die klinische Diagnose wurde auf Uraemie, Nephritis chronica, Hyper- 
trophia cordis sin., Emphysema pulmonum, Bronchitis diffusa gestellt. 

Die Obduction (Sekant: Dozent Dr. Lucksch) ergab: 

Der Körper 171 cm lang, von kräftigem Knochenbau und ebensolcher Muskulatur, 
massigem Panniculus adiposus. 

Die allgemeinen Decken blass, mit blassen Hypostasen rückwärts. 

Totenstarre deutlich. Sonst am Kadaver von aussen nichts Abnormes. 

Schädel, Meningen und Gehirn ohne Besonderheiten. 

Das Zwerchfell rechts bis zur 4., links zur 5. Rippe reichend. 

Die Halsorgane blass, Schilddrüse normal. 

Die Lungensubstanz arm, gedunsen, stärker durchfeuchtet, in den Bronchien 
eitriger Schleim. 

Im Herzbeutel wenig klares Serum. Das Herz vergrössert, hauptsächlich in der 
rechten Hälfte dilatiert und bypertrophiert. Die Klappen und die Intima Aortae zart. 

Die Schleimhaut der Luft- und Speiseröhre blass. 

Leber und Milz blutreicher, derber. 

Die Nieren kleiner, besonders die linke, an der Oberfläche narbig, derber. 

Genitale, Magen und Darmkanal, Pankreas und Nebennieren normal. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautet: 

Morbus Brightii chronicus cum atrophia renum, Emphysema pul¬ 
monum, Bronchitis catarrhalis, Hypertrophia et dilatatio cordis praecipue ventriculi 
dextri, Hyperaemia mechanica universalis gradus levioris. 

Das Blutserum dieses Falles enthielt in 1000 g Serum 71,219 g 
Gesamteiweiss, davon 39,801 g Globulin und 31,418 g Albumin. 

Wir sehen also auch in diesem Falle noch das nicht unbeträchtliche 
Ueberwiegen des Globulins relativ zum Albumin im Gegensatz zur normalen 
Verteilung dieser beiden Eiweisskörper im menschlichen Blutserum. 

Einige weitere Blutuntersuchungen betreffen Fälle von sekundärer 
Schrumpfhiere, mit Urämie kompliziert. 

Beim ersten Falle handelt es sich um eine Granularatrophie 
beider Nieren, wahrscheinlich mit Urämie, bei dem der Tod in 
Folge einer Hirnhämorrhagie eintrat. 

Zeitscbr. f. klin. Medizin. 57. Bd. ti. 1 u. 2. 
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Fall 6. 

Die wichtigsten Daten der Krankengeschichte sind folgende: 

Anton H., 51 Jahre alt, aufgenommen am 3. Juli 1904. 

Anamnese: Pat. wird seit einigen Tagen auf der Augenklinik wegen Neuro- 
retinitis albuminurica behandelt. Seit heute früh ist er bewusstlos, hat starre Pupillen 
und hie und da tonische Krämpfe des linken Armes. 

Status praesens: Pat. ist mittelgross, von kräftigem Knochenbau, gut ent¬ 
wickelter Musoulatur und Panniculus adiposus. Sensorium vollständig benommen. 
Schmerzempfindung nicht vorhanden. Die Haut gut gefärbt. An den Fussknöcheln 
geringes Oedem. Tonische Krämpfe an den Extremitäten und der Rumpfmuskulatur. 
Kopf normal konfiguriert. 

Pupillen ungleich weit, nicht reagierend. Cornealreflex herabgesetzt. Am Halse 
nichts Bemerkenswertes. 

Thorax gut gewölbt. 

Das Atmen in Cheyne-Stokesschem Typus, der Herzspitzenstoss ist im sechsten 
Interkostalraum ausserhalb der Mammillarlinie stark hebend zu tasten. 

Radialpuls gut gefüllt, stark gespannt, rhythmisch, aequal. Seine Frequenz 86. 

Die Perkussion des Herzens ergibt eine Verbreiterung der Herzdämpfung nach 
rechts und eine Verlängerung und Verbreiterung nach links. 

Die Auskultation ergibt über der Mitralis 2 dumpfe Töne, über der Basis laute, 
akzentuierte zweite Töne. 

Die Perkussion und Auskultation der Lungen ergibt nichts Besonderes. Ab¬ 
domen ohne erwähnenswerten Befund. Pulsation im Epigastrium. 

Die Harnblase stark ausgedehnt. Beim Katheterisiren worden 1200 ccm licht 
gefärbten Harns vom spezifischen Gewichte 1011 erhalten, der 0,2 pCt. Eiweiss und 
spärliche hyaline Zylinder- und vereinzelte Blutkörperchen enthält. 

Die Temperatur steigt kurz vor dem Tode, der am selben Tage 5 Uhr nach¬ 
mittags eintrat, auf 41 0 C. 

Die Obduktion (Secant: Dr. v. Saar) ergab folgendes: 

Der Körper, 170 cm lang, von sehr kräftigem Knochenbau und ebensolcher 
Muskulatur. Panniculus adiposus gut entwickelt. Allgemeine Decke blass, rückwärts 
lichte Hypostasen. Totenstarre vorhanden. 

Haupthaar blond, graumeliert. 

Pupillen mittelweit, gleich. 

Sichtbare Schleimhäute blass. 

Hals kurz, dick. 

Thorax gut gewölbt, Abdomen in gleichem Niveau, äusseres Genitale normal. 

Die weichen Schädeldecken blass, Schädeldach 52 cm im Horizontalumfang 
messend, gewöhnlich beschaffen, ebenso die Dura. Die inneren Meningen zart, blutreich. 
In der linken Gehirnhemisphäre die innere Kapsel und die Stammganglien durch frische 
Blutung zerstört. Diese Blutung auch in den linken Seitenventrikel durchgebrochen. 
In der rechten Grosshirnhemisphäre zwei, im Nucleus lentiformis und im vorderen 
Knie der inneren Kapsel sitzende, je 2 cm lange und l / 2 cm breite, mit braunem In- 
halto erfüllte Zerfallshöhlen. Auch im rechten Seitenventrikel flüssiges Blut, Rechts 
unten vom Aquaeductus Sylvii im hinteren Ende des Pedunculus cerebri ein hasel- 
nussgrosscr frischer Blutungsherd. Basale Arterien, soweit sichtbar, zart. In den 
basalen Sinus dunkles, teils frisch geronnenes, teils flüssiges Blut. 

Die Halsorgane violett gerötet, am rechten Stimmbande im mittleren Drittel ein 
längs verlaufender, in der vorderen Hälfte stark vorragender, dunkelblauer Wulst. 
Derselbe 3,5 mm lang. 

Trachea leicht gerötet. Lungen beiderseits frei. Die Pleurae glatt. Das 
Lungenparenchym rothbraun, sehr stark durchfeuchtet und blutreich. 
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Im Heizbeutel einige Tropfen klaren Serums. Das Herz im linken Ventrikel 
stark vorgrössert und wenig dilatiert. Intima und Klappen zart, die venösen Ostien 
für mehr als 2 Finger durchgängig. Die Intima der Aorta zart. Die peribronchialen 
Lymphdrüsen anthrakotisch. Oesophagus blass. 

Das Zwerchfell rechts bis zur 4., links zur 5. Rippe reichend. 

Leber gewöhnlich gross. Ihre Oberfläche glatt. Acinuszeichnung undeutlich. 
Parenchym wie gekocht. 

Milz gewöhnlich gross, an ihrer Oberfläche kleinste, eben noch sichtbare weisse 
Stippchen. Parenchym weich, lichtviolett. 

Die rechte Niere auf etwa ein Drittel ihrer Grösse reduziert, die linke auf etwa 
die Hälfte. Ihre Kapsel nur mit Substanzverlust ablösbar. Die Oberfläche grob- 
höckrig und narbig verändert. Die Zeichnung des Parenchyms verwischt. 

Der übrige Harn- und Geschlechtsapparat ohne Besonderheiten. Magen- und 
Darmkanal ohne pathologischen Befund. Pankreas und Nebennieren normal. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautet demnach: Atrophia granu- 
laris renis utriusque, Hypertrophia et Dilatatio cordis ventriculi sinistri, hae- 
morrhagia vetus in nucleo lenticulari et capsula interna cerebri dextri. Haemorrhagia 
recens in hemisphaerio cerebri sinistro cum perforatione in ventriculum lateralem 
sinistrum et haemorrhagia recens pedunculi cerebri dextri. Varix chordae vocalis 
dextrae. Degeneratio parenchymatosa hepatis. 


Die Untersuchung des einige Stunden vor dem Tode durch Venen¬ 
punktion entnommenen Blutes ergab folgendes: 


1000 g Blut enthalten: 

Gesamteiweiss 

davon Oxyhämoglobin 127,102 
Zellstroma . . 2,337 

Globulin . . . 15,520 

Albumin . . . 17,514 

Fibrin .... 1,757 

Lezithin 

Cholesterin 

Fett 

Alkoholextract 

Wasserextract 


C0 2 . 0,543 

SOj. 0,152 

Po0 5 . 0,120 

CI. 2,712 

KoO . 1,497 

Na o 0. 2,206 

CaO . 0,117 

MgO. 0,012 

Fe 2 0 3 . 0,617 

8,036 

— 0 = C1 .... 0,610 


Asche 


Trockenrückstand 

Wasser 


164,030 


1,226 

0,359 

3,515 

2,370 

1,978 


7,426 

180,904 

819,096 

V 
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1000 g Serum enthalten: 


Gesamteiweiss 


78,974 

davon Globulin . . 

. 37,329 


Albumin . . 

. 41,645 


Lezithin 


1,060 

Cholesterin 


0,550 

Fett 


5,009 

Alkoholextract 


2,754 

Wasserextract 


1,285 

COo. 

. 0,539 


so;. 

. 0,167 


P 2 0 5 .... 

. 0,095 


CI. 

. 3,737 


K,0 .... 

0,208 


NÜoO .... 

. 3,977 


CaO .... 

. 0,156 


MgO .... 

. 0,009 


FejOj .... 

Spur 



8,880 


-0 = C1 . . . 

. 0,841 



Asche__8,047 


Trockenrückstand 97,679 

Wasser 902,321 


1000 g Blut bestehen aus: 

Erythrozyten: 

Plasma. 

Gesamteiweiss 

129,439 

3 

Oxyhämoglobin 

127,102 

_ 

Zellstroma. . . 

2,337 

— 


Globulin. . 
Albumin . . 
Fibrin . . . 

Lezithin 

Cholesterin 

Fett 

Alkoholextract 

Wasserextract 


15,520 

17,314 

1,757 

0,785 

0,130 

1,432 

1,225 

1,444 


Asche 


CO., . . . . 

. . 0,319 

0,224 

S0 3 . . . . 

. . 0,083 

0,069 

iy > 5 . .. 

. . 0,081 

0,039 

CI . . . . 

. . 1,158 

1,554 

KoO. . . . 

. . 1,411 

0,086 

Na,0 . . . 

. . 0,613 

1,653 

CaO . . . 

. . 0,052 

0,065 

MgO . . . 

. . 0,008 

0,004 

Fe 2 0 8 . . . 

. . 0,617 

Spur 


4,342 

3,694 

■ 0 = CI . . 

. . 0,260 

0,350 


4,082 


Trockenrüokstand 

Wasser 


138,537 

443,949 


582,486 


0,441 

0,229 

2,083 

1,145 

0,534 


3,344 

42,367 

375^147 

417,514 
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Erythrozyten bestehen aus: 



Gesamteiweiss 


222,218 

davon Oxyhämoglobin 

218,206 


Zellstroma . . . 

4,012 


Lezithin 


1,348 

Cholesterin 


0,223 

Fett 


2.458 

Alkoholextract 


2,103 

Wasserextract 


2,479 

CO,. 

0,548 


S0 3 ‘. 

0,143 


f 2 0 5 . 

0,139 


CI. 

1,988 


k 2 0 . 

2,422 


Na,0. 

1,052 


CaÖ. 

0,089 


MgO. 

0,014 


Pe 2 O s . 

1,059 



7,454 


1 

o 

II 

o 

0,447 



Asche 



7,007 

Trockenrückstand 


237,837 

Wasser 



762,163 

Es bestehen je 100 

g Asche aus 




Blutasche 

Serumasche 

Erythrozy tenasche 

co 2 . 

7,31 

6,70 

7,82 

so 3 . 

2,05 

2,08 

2,04 

p 2 0 5 . 

1,62 

1,18 

1,99 

CI . 

36,52 

46,44 

28,37 

K,0 . 

20,16 

2,58 

34,57 

nLsO. 

30,51 

49,42 

15,01 

CaO . 

1,58 

1,94 

1,27 

MgO . 

0,16 

0,11 

0,20 

Fe 2 0 3 . 

8.31 

Spur 

15,11 


108,22 

110,45 

106,38 

— 0 = C1 . . . 

8,22 

10,45 

6,38 


100,00 

100,00 

100,00 


Ein weniger vorgeschrittenes Stadium der sekundären 
Schrumpfniere, kombiniert mit urämischer Intoxikation, zeigte 
der nächste 

Fall 7, 

bei dem jedoch nur eine Analyse des Serums vorgenommen wurde. 

Franz P., 25 Jahre alt, Tagelöhner, aufgenommen am 14. Sept. 1904. 
Anamnese: Eltern und drei Geschwister sind gesund. 
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Vor einigen Jahren machte Pat. eine fieberhafte Erkrankung durch, bei welcher 
sämtliche Gliedmassen geschwollen waren. 

Jetzt ist er seit etwa 14 Tagen mit heftigen stechenden Schmerzen in der 
linken Brustseite erkrankt, die ihn arbeitsunfähig machen. 

Potus wird zugestanden. 

Status praesens vom 15. Sept. 1904: Patient mittelgross, kräftig gebaut. 

Die Haut dunkler pigmentiert von gelblichem Kolorit, ihre Temperatur nicht 
erhöht. 

An den Knöcheln leichte Oedeme. Schädel ohne Besonderheiten. Am Halse 
ausser deutlicher Karotidenpulsation nichts Besonderes zu bemerken. Thorax gut ge¬ 
wölbt, Atmung leicht dispnoisch. In der Herzgegend deutliche Pulsation und 
Fremissement cataire zu tasten. 

Herzstoss am deutlichsten im 5. Interkostalraum, etwas innerhalb der Mammillar- 
linie zu fühlen. 

Radialpuls mässig gefüllt, rhythmisch, aequal, seine Frequenz 102. 

Die Perkussion des Herzens ergibt folgende Grenzen der absoluten Herz- 
därapfung: 

Oben oberer Rand der 3. Rippe, rechts Mitte des Sternums, nach links nicht ab- 
grenzbar. Die Auskultation des Herzens ergibt über der Herzspitze und der Mitralis 
zwei weiche schabende Geräusche, daneben deutliches perikardiales Reiben, das bei 
Sistierung der Atmung deutlich schwächer wird, aber nicht verschwindet. Der erste 
Ton an der Aorta und Pulmonalis ist unrein, der zweite Ton akzentuiert. 

Die Perkussion der Lungen ergibt rechts vorne über der Spitze leicht ver¬ 
kürzten Schall und lauten Schall bis zur G. Rippe, links vorne ist der Schall von 
der 3. Rippe an allenthalben verkürzt, links hinten von der Höhe des G. Brustwirbels 
nach abwärts absolut leerer Schall, endlich rechts hinten von oben bis herab zur 
Höhe des 8. Brustwirbels lauter Schall. 

Die Auskultation der Lungen ergibt rechts vesikuläres rauheres Atmen, links 
im Bereiche der Dämpfung vorne abgeschwächtes, hinten hauchendes, sehr leises, 
fernklingendes Atmen. 

Abdomen nicht aufgetrieben, Leber zweiquerfingerbreit den Rippenbogen über¬ 
ragend, als druckschmerzhafte Resistenz tastbar. 

Milz nicht palpabel. 

Im Harn ziemlich viel Eiweiss (0,381 pCt.). Im Harnsediment zahlreiche granu¬ 
lierte Zylinder. 

Die Punktion der rechten Pleurahöhle ergab eine trübe, seröse, gerinnende 
Flüssigkeit, deren Sediment zahlreiche Erythrozyten, vereinzelte Leukozyten und zahl¬ 
reiche Endothelzellen enthielt. 

Fieber bestand nicht. 

Die Diurese war sehr gering. 

Therapie: Inf. fol. Digitalis von 1,0 : 180 in absteigender Dosis. 

Am 18. September Epistaxis, aussetzender Puls, Erbrechen. 

Am 19. September starke Dispnoe, nachmittags geringe Benommenheit. 

Am 20. September Somnolenz. 

Diurese in den letzten Tagen noch geringer. 

Aderlass in der linken Ellenbeuge. Entleerte Blutmenge ca. 3C0 ccm. Gefrier¬ 
punktsdepression des Blutserums —0,86° C. Darnach die Atmung etwas freier, je¬ 
doch besteht Somnolenz und Epistaxis fort. 

Am 23. September Exitus. Perikardiales Reiben bis zum letzten Tage hörbar. 

Klinische Diagnose: Chronische Urämie, sekundäre Schrumpfniere, 
Hydrothorax sinister, Perikarditis. 
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Die Obduktion (Seoant Dr. Lucksch) ergibt: 

Der Körper, 168 cm lang, von kräftigem Knochenbau und ebensolcher Musku¬ 
latur, mittelmässiger Panniculus adiposus. 

Die allgemeine Decke blass, mit blassen Hypostasen rückwärts. Totenstarre 
deutlich. An den NasenöfTnungen eingetrocknetes Blut und am Körper von aussen 
nichts Abnormes. Schädel gewöhnlich; Gehirn und Meningen sehr blass. Zwerchfell 
recht an der 4., links an der 5. Rippe stehend. Schilddrüse und Halsorgane sehr 
blass. Die Trachea gerötet. 

Die rechte Lunge von einer geringen Fibrinschicht überzogen, frei; die linke 
leicht fixiert. Beide sehr stark durchfeuchtet. 

In den Bronchien der linken Lunge eitriger Schleim. 

Im Herzbeutel 0.3 1 einer serös-hämorrhagischen Flüssigkeit, die beiden Blätter 
mit Fibrinauflagerungen bedeckt. 

Das Herz im linken Ventrikel exzentrisch hypertrophisch. Die Klappen und die 
Intima Aortae zart. 

Oesophagus blass. Leber und Milz vergrössert, derb, blutreich. 

Die Nieren geschrumpft, an ihrer Oberfläche höckerig, Zeichnung 
ver wischt. 

Genitale, Magen und Darm, Pankreas und Nebennieren normal. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Morbus Brightii chronicus cum 
atrophia granulari renum, Hypcrtrophia cordis ventriculi sinistri, Pericarditis 
sero-fibrinosa haemorrhagica, Pleuritis fibrinosa dextra, Oedeina pulmonum, Bronchitis 
suppurativa sinistra, Hyperaemia mechanica hepatis et lionis. 


Die Untersuchung des Serums, dessen Gefrierpunktserniedrigung 
— 0,86° betrug, ergab folgendes Resultat: 


1000 g Serum enthalten: 


Gesamteiweiss 


davon 

Globulin . . 

. 30,681 


Albumin . . 

. 47,654 

Lecithin 

Cholesterin 

Fett 

Alkoholextrakt 

Wasserextrakt 

C0 2 . . . . 

. . 0.301 


S0 3 . . . 

. . 0,798 

PoOrj . . 

. . 0,277 

CI . . . 

. . 3,340 

Koü . . 

. . 0,332 

Na o 0 . . 

. . 3,917 

CaO . . 

. . 0,177 

MgO . . 

. . 0,056 

Fe 2 0 3 . . 

. . Spur 

-0 = CI . . 

9,253 
. . . 0,752 


Asche 


78,335 


1,822 

1,284 

3,400 

7,021 

3,040 


8,501 


Trockenrückstand 104,009 

Wasser 895,391 
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In 100 g Serumasche: 


CO,. 

. 4,24 

S0 3 . 

. 9,39 

P„0 6 .... 

. 3,26 

CI. 

. 39,29 

K,0 .... 

. 3,90 

Na,0 .... 

. 46,08 

CaO .... 

. 2,02 

MgO .... 

. 0,66 


108,84 

— 0 = C1 . . . . 

8,84 


100,00 


Fall 8. 

Zum Schlüsse bringe ich noch die Analyse eines Falles, in dem 
das Stadium, in welchem sich die Nierenaffektion befindet, deshalb nicht 
ganz sicher steht, weil eine Autopsie nicht vorhanden ist. 

Mit Wahrscheinlichkeit kann man aber folgende Diagnose stellen: 
Chronische parenchymatöse Nephritis im Uebcrgange zur 
Schrumpfniere mit akutem Nachschub, Urämie, Hypertrophie 
des Herzens. 

Anna P., 45 Jahre alt, verheiratet, aufgenommen am 10. Sept. 1904. 

Anamnese: Vater der Patientin ist an einem Magenleiden, Mutter am Schlag- 
lluss gestorben. Ihre Geschwister sind gesund. 

Pat. war in der Kindheit niemals krank. 

Sie klagt erst seit einem halben Jahre über Schmerzen, die vom Kopf in den 
ganzen Körper ausstrahlen, über Schweratmigkeit, Schlaflosigkeit und Schwellung 
beider Beine. 

Potus und Infektion werden negiert. 

Status praesens vom 13. Sept. 1904: Patientin mittelgross, kräftig gebaut. 
Haut gelblich tingiert, blass. Temperatur nicht erhöht. An beiden Unterschenkeln 
Oedeme. 

Kopf normal konfiguriert, Pupillen mittelweit, reagierend. 

Hals lang, schmal, ohne abnormen Befund. 

Atmung oberflächlich. 

Herzspitzenstoss im 6. Interkostalraum, 2 Querfinger ausserhalb der Mammillar- 
linie, stark hebend. 

Der Perkussionsschall über den Lungen hinten etwas verkürzt. Das Atem- 
geräusch im Exspirium etwas rauher, rechts hinten und seitlich kleinblasiges Rasseln. 

Die absolute Herzdämpfung vergrössert (nach rechts bis fast zur Mitte des 
Sternums, nach links bis 1 Querfinger nach aussen von der Mammillarlinie reichend). 

Herztöne laut, klappend. 

Radialpuls gut gefüllt und stark gespannt, rhythmisch, frequent. 

Leber und Milz nicht vergrössert. 

Abdomen nicht schmerzhaft. 

Im sehr spärlichen (150—250 ccm pro die) Harn vom spezifischen Gewichte 
1019—1022 ist Eiweiss in einer Menge von ca. 5 p. M. vorhanden. Im Harnsedimente 
zahlreiche Nierenepithelien, z. T. verfettet, hyaline und granulierte Zylinder, spärliche 
rote Blutkörperchen. Leukozyten und Urate. 
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Die klinische Blutuntersuchong ergibt: 

Erythrozyten: 2,080000 im cmm 
Leukozyten: 15000 „ „ 

Hämoglobingehalt: 8,4 g auf 100 ccm Blut. 

Am 23. Sept. traten, trotzdem nach Digitalis und Theocin-Medikation die 
Diurese vorübergehend auf 800 und 600 ccm gestiegen war, urämische Symptome auf, 
Agilität, Asomnie, Dyspnoe, Kopfschmerzen, Erbrechen, deretwegcn am 24. Sept. ein 
Aderlass gemacht wurde. 


Das Blut wurde zur Analyse verwendet, deren Ergebnis folgendes war: 


1000 g Blut enthalten: 


Gesamteiweiss 


137,699 

davon: Oxyhämoglobin \ 
Zelistroma / 

101,118 


Globulin. 

14,742 


Albumin. 

19,538 


Fibrin. 

2,301 


Lecithin 


1,452 

Cholesterin 


1,185 

Fett 


3,497 

Alkoholextrakt 


1,228 

Wasserextrakt 


1,339 

COo. 

0,336 


so 3 . 

0,438 


Ho0 5 . 

0,247 


CI. 

2,953 


K,0. 

1,147 


Na 2 ü. 

2,668 


CaO. 

0,145 


MgO. 

Fe 2 0 3 . 

0,024 

0,490 



8,448 


- 0 = CI. 

0,664 


Asche 


7,784 

Trockenrückstand 


154,183 

Wasser 


845,817 

1000 g Serum enthalten: 



Gesamteiweiss 


63,201 

davon Globulin. 

27,180 


Albumin. 

36,021 


Lecithin 


0,805 

Cholesterin 


1,373 

Fett 


3,792 

Alkoholextrakt 


1,465 

Wasserextrakt 


2,212 

Latus 


72,848 
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Uefcertrag 


C0 2 . 0,507 

S0 3 . 0,594 

P,0 5 . 0,097 

CI. 3,420 

K 2 0 . 0,246 

NajjO. 3,921 

CaO. 0,185 

MgO. 0,007 

Pe 2 0 3 . Spur 

8,977 

- 0 — CI. 0,770 


Asche 


Trockenrückstand 

Wasser 


72,848 


8,207 

81,055 

918,945 


1000 g Blut bestehen aus: 


Erythrozyten: 


Plasma: 


Gesamteiweiss 

davon Oxyhämoglobin 
Zellstroma 
Globulin . . . 
Albumin . . . 
Fibrin . . . . 

Lecithin 

Cholesterin 

Fett 

Alkoholextrakt 
W asserextrakt 


101,118 

101,118 ___ 

14,742 
19,538 
2,301 

1,015 
0,440 
1,440 
0,433 
0,139 


CO,. 

0,061 

0,275 

S03. 

0,116 

0,322 

Po0 5 . 

0,194 

0,053 

CI. 

1,098 

1,855 

K,0. 

1,014 

0,133 

Na.,0. 

0,541 

2,127 

CaO. 

0,045 

0,100 

MgO. 

0,020 

0,004 

Fc 2 0 3 .... 

0,490 

Spur 


3,579 

4,869 

1 

0 

II 

0 

0,247 

0,417 

3,332 


36,581 


0,437 

0,745 

2,057 

0,795 

1,200 


4,452 


Trockenrückstand 107,917 46,266 

Wasser 347,385 498,432 

~~ 455,302 544,698 
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1000 g Erythrozyten enthalten: 

Gesamteiweiss. 

Lecithin. 

Cholesterin. 

Fett. 

Alkoholextrakt. 

Wasserextrakt. 


COo. 

. . . 0,134 

S0 3 . 

. . . 0,255 

p 2 0 5 . . . . 

. . . 0,426 

CI. 

. . . 2,412 

K.,0 . . . . 

. . . 2,227 

Na.,0 . . . . 

. . . 1,188 

Cat). 

. . . 0,099 

MgO .... 

. . . 0,044 

Fe 2 0 3 .... 

. . . 1,076 


7,861 

- 0 = CI. 0,543 


Asche 


222,111 

2,230 

0,966 

3,163 

0,951 

0,305 


7,318 


Trockenrückstand. 237,044 

Wasser.•. 762,956 


Ks bestehen aus: 

100 g 

Blutasche 

CO.,. 

4,H2 

S0 3 . 


p 2 o 5 . 

3,17 

ci . 

37,94 

K.,0 ........ 

14,74 

NÜoO . 

34,28 

Caö. 

1,86 

MgO. 

0,31 

Fe.,0.,. 

6,29 

108,54 

1 

o 

II 

« 

1 

8,54 

100,00 


100 g 

100 g 

.Serumasche 

Erythrozytenasche 

6, IS 

1,83 

7,24 

3,49 

1,18 

5,82 

41,67 

32,96 

3,00 

30,43 

47,78 

16,23 

2,25 

1,35 

0,08 

0,60 

Spur 

14,70 

109,38 

107,41 

9,38 

7,41 

100,00 

100,00 


Zu erwähnen ist weiterhin noch, dass die Gefrierpunktsdepression 
des Serums — 0,71 0 C. betrug. 

1. Die chemische Zusammensetzung des Serums bei 
Schrumpfniere. 

Der Trockenrückstand des Serums ist im Falle 6 normal, im 
Falle 8 wenig vermindert, während er im Falle 7 fast als erhöht zu 
bezeichnen ist. Nachdem alle früheren Autoren (Bostock (1), Andral- 
Gavarrct (2), Becquerel und Kodier (4,5), Popp (6), Schmidt (7), 
Quinquaud (8), Berggrün (24) den Trockenrückstand des Serums bei 
Nephritis vermindert fanden, hat erst Askanazy (28) durch systematische 
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Untersuchung gezeigt, dass Nephritis ohne Hydrops normalen, Nephritis mit 
Hydrops normalen oder verminderten Trockenrückstandsgehalt des 
Serums zeigt. Mit dieser Anschauung Askanazys stimmen unsere 
Zahlen gut überein. 

Die hohe Zahl in Fall 8 hat ihren Grund in dem beträchtlichen Ge¬ 
halt des Serums an Extraktivstoffen bei fast normaler Eiweisszahl. 

Eiweissbestimmungen im Blutserum haben Schmidt (7) erniedrigte 
Werte gegeben. Wir finden teils normale Zahlen, und diese kommen den 
ausgebildeten Schrumpfnieren zu (Fall 6 u. 7) oder leichte Verminderung 
(Fall 2 u. 8) bei chronisch parenchymatöser Nephritis und bei akuten 
Nachschüben, so dass diese letzteren Fälle die Uebergänge im chemischen 
Blutbilde liefern zu den akuten Formen mit starker Verminderung des 
Eiweisses (Fall 1). 

Die Vermehrung der Extraktivstoffe (in Fall 3, 6, 7, 8), die 
auf Urämie zurückzu führen ist, ist die Ursache, dass trotz der even¬ 
tuellen, leichten Herabsetzung des Eiweissgehaltes, der N-Gehalt des 
Blutserums normal bleibt, ja selbst übernormal wird [v. Jaksch, (16) 
Wendelstadt und Bleibtreu (20)]. 

Die Menge der Extraktivstoffe kann ganz überraschend hohe Werte 
erreichen, wie unser Fall 7 zeigt. 

Unter den As che bestand teilen fällt auf eine Verminderung der 
P 2 0 5 (Fall 6 und 8, sowie 1, 2 und 3) des MgO (dieselben), des ILO 
[Fall 6 und 8, sowie 2, vergl. Schmidt (7) entgegen D’Espine (11), Feltz 
und Ritter (12) und Astaschewsky (13), die eine Vermehrung bei Urämie 
finden wollten], während der Na^- und Cl-Gehalt als normal bezeichnet 
werden kann. 

2. Die chemische Zusammensetzung der Erythrozyten. 

Der Trockenrückstand der Erythrozytensubstanz ist in allen 
meinen Fällen vermindert (Fall 3, 6 und 8); dasselbe fanden Schmidt (7), 
Kossler (27) und feerggrün (24), von denen übrigens die beiden letzteren 
auch über Fälle mit Erythrozyten von geringerem Wassergehalte als 
normal berichten. 

Ueber die sonstigen Bestandteile ist mangels von Vergleichsanalysen 
nichts auszusagen. Eine vielleicht bestehende Vermehrung des Chlors, 
des Natrons und des Kalkes, die auch Schmidt (7) fand, könnte mit der 
Quellung, die Verminderung von Kali und Eisen mit der relativen Armut 
an organischer Substanz Zusammenhängen. 

3. Die chemische Zusammensetzung des Blutes. 

Die trockene Erythrozytensubstanz des Blutes (nach Prevost und 
Dumas bestimmt) wurde von allen Autoren wie Becquerel und 
Rodier (4), Popp (6), Schmidt (7), als vermindert gefunden. Das¬ 
selbe konstatierten die neueren Autoren, wie Bleibtreu (14), Wendel- 
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stadt und ßleibtreu (20), Berggrün (24), Kossler (27), indem sie 
das Erythrozyten: Plasma-Verhältnis zu ungunsten der ersteren ver¬ 
ändert fanden. Der eine meiner Fälle (8.) schliesst sich dem vollkommen 
an, der andere (6.) zeigt hingegen eine relative Vermehrung der Erythro¬ 
zytensubstanz. Doch finden wir bald die Ursache dessen darin, dass die 
Erythrozytensubstanz gequollen, wasserreicher ist, so dass trotzdem der 
Erythrozyten-Trockenrückstand im Blute einen subnormalen Wert annimmt. 
Die Hyperglobulie ist also eigentlich nur eine scheinbare. 

Der Trockonrückstand des Blutes musste demgemäss fast immer 
vermindert gefunden werden (Bostok (l), Christison (3), Becquerel 
und Rodier (4), Popp (6), Schmidt (7), Stintzing und Gumprecht 
(18), Brunner (23), Biernacki (21), Berggrün (24), Moraszewska 
(26), Kossler (27), Askanazy (28), Rumpf (35)), seltener normal 
[Askanazy (28), v. Jaksch (16)], noch seltener übernormal, wenn bei 
normalem Eiweissgehalt Retention der Extraktivstoffe zustande kommt 
[Maxon (19), Dennstedt und Rumpf (31)]. Unsere Fälle gehören in 
die Gruppe derjenigen mit vermindertem Trockenrückstand. 

Diese Verminderung hat ihren Grund in der Verminderung des Ei- 
weisses, das auch Schmidt (7), bezw. des Hämoglobins, das Quin- 
quaud (8), Laache (10) und viele andere in verminderter Menge fanden, 
eine Verminderung, die nicht paralysiert wird durch die Vermehrung der 
Extraktivstoffe, auf die schon Dennstedt und Rumpf (31), sowie bei inter¬ 
stitieller Nephritis auch ohne Urämie Strauss (34) hingewiesen haben. 

An dieser Stelle will ich einfügen, was über das Vorkommen und 
die Mengenverhältnisse einzelner Extraktivstoffe im nephritischen Blute 
bekannt ist. 

GreTiant und Quinquaud (40) fanden bei Anurie 0,410, bezw. 
0,278 pCt., bei Urämie 0,210, bezw. 0,215 pCt. Harnstoff, v. Jaksch (41) 
bei Nephritis chron. mit Haeraorrhagia cerebri 0,075 pCt. Harnstoff im Blute. 

Winterberg (42) fand den Ammoniakgehalt des Blutes (Nephritis, 
Scarlatina) vermindert, 0,043 pCt. gegen 0,065—0,131 pCt. NH a im nor¬ 
malen Blute. 

v. Jaksch (43) wies in 8 von 10 Fällen von Nephritis Harnsäure 
im Blute nach, ebenso Xanthinbasen. 

Trinkler (44) fand für Zucker sehr kleine Werte (0,0559 bis 
0,0311 pCt.) bei Nephritis und Urämie, v. Jaksch (45) keine Ver¬ 
mehrung des Acetons. 

Der Aschegehalt des Blutes unserer Fälle ist normal, wie in den 
Fällen von Horbaczewsky (9), während Schmidt (7) ihn erhöht findet. 

Die Zusammensetzung der Asche im einzelnen ist natürlich die 
Resultante der auf das Blut entfallenden Proportionalteile der Erythro¬ 
zyten- und Plasraaasche. 

Der Fibringehalt des Blutes ist teils normal, teils vielleicht schon 
vermindert. 
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Becquerel und Rodicr (5), Berggrün (24) und Pfeiffer (29) fanden 
ihn ebenfalls normal oder leicht vermindert, Popp (6) hingegen und 
Schmidt (7) leicht vermehrt. 

Wenn wir nun noch in aller Kürze unsere früheren sowie jetzigen 
Befunde untereinander vergleichen, so können wir etwa folgendes sagen: 

1. Es scheint, dass bei parenchymatösen Nephritiden das 
Globulin-Albuminverhältuis im Blute sich zu gunsten des 
ersteren Eiweisskörpers ändert, so dass geradezu umgekehrt wie 
normal der Globulingehalt auch absolut den Albumingehalt des Serums 
erheblich übertrifft. Bei interstitiellen Nephritiden hingegen dürfte dieses 
Verhältnis ein dem normalen ähnliches sein. 

Die einzigen Autoren, die ähnliche Bestimmungen vorgenommen 
haben, sind v. Limbeck und Pick (15). Ihre Werte sind recht ver¬ 
schieden und kaum zu deuten. Aber merkwürdig ist das eine, dass der 
niedrigste Wert für das Globulin-Alburainverhältnis, nämlich 1: 10 einen 
Fall von Ren granulatus, der höchste Wert für dieses, nämlich fast 
2,5:1 einen Fall von anscheinend parenchymatöser, chronischer 
Nephritis (mit Endocarditis, Purpura) betrifft, Zahlen, die mit meinen 
wohl eine, wenn auch nur grosszügige, Uebereinstimmung zeigen. 1 ) 

Ich habe in meiner ersten Mitteilung diese Verhältnisse erklären 
wollen mit der geringeren Diffusionsfähigkeit der grösseren Moleküle des 
Globulins. Verschiedene Versuche, diese mutmassliche Erklärung experi¬ 
mentell zu beweisen, ergaben mir bis jetzt kein brauchbares Resultat. 
Auch ist das Ueberwiegen des Globulins nicht eine allen Nephritiden 
zukommende Erscheinung und daher zur Erklärung der bei allen Formen 
vorkommenden Herzhypertrophie nicht verwendbar. Meine in der ersten 
Arbeit angeführte Vermutung, dass die Albuminverarmung des Blutes die 
Ursache der Herzhypertrophic sei, wird durch meine jetzt mitgeteiltcn 
Analysen nicht bestätigt, wenn auch zugegeben werden muss, dass 
vielleicht die urämische Intoxikation, die in allen diesen Fällen 
bestand, die Eiweisskörper tangiert, was weitere Untersuchungen lehren 
müssen. 2 ) 

2. In Bezug auf die sonstige chemische Zusammensetzung des 
Serums ist nur das eine zu bemerken, dass die oben mitgeteilten Analysen 
ziemlich gut mit meiner früheren Analyse No. 2 übereinstiramen. Der 
verminderte Lezithingehalt, die Verminderung des Gehaltes an Kalk im 
Serum (relativ genommen zur Analyse No. 2 bei chronisch parenchyma- 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Jüngst wurde mir bekannt, dass schon 
Lacorohc und Talamon (Traitö do PAlbuminurie, Paris 1888, S. 534) bei chroni¬ 
scher Nephritis abweichend von der Norm mehr Globulin als Albumin im 
Blutserum gefunden haben, nämlich Eiweissquotienten von 0,54—0,82, nur einmal 
einen normalen von 1,06. 

2) Vergleiche dazu den Befund Molls(39), der nach einstündigem Erwärmen 
des Blutserums deD Globulingehalt desselben höher fand als vor der Erwärmung. 
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töser Nephritis) sind Momente, die die vorliegenden Analysen mit der 
Analyse No. 3 meiner früheren Arbeit (Schrumpfniere und Amyloidose) 
gemein haben. 

Während also die Zusammensetzung des Serums unserer jetzigen 
Fälle mit der des eben erwähnten Falles 2 besser übereinstimmt, ist die 
Zusammensetzung der Erythrozytensubstanz in unseren beiden obigen 
Fällen mit der von Fall 3 (Schrumpfniere, Amyloidose) der früheren 
Arbeit ziemlich kongruent. Nur der Lecithingehalt, Chlor- und Kalk¬ 
gehalt nähert sich mehr dem geringen des Falles 2 (chronische paren¬ 
chymatöse Nephritis), während der Kaligchalt unserer Fälle niedriger 
ist als im Fall 2 sowohl wie 3. 

3. Das Verhältnis von Blutkörperchen zu Plasma, sowie der Wasser¬ 
gehalt der Erythrozytensubstanz ist im Falle 8 ganz analog dem des 
Falles 3 (Schrumpfniere mit Amyloidose), während das Blut des Falles 6 
reicher ist an einer in ihrer eigenen chemischen Zusammensetzung, dem 
Falle 3 wie 8 vollkommen analog zusammengesetzten Trockensubstanz. 

Mit anderen Worten: Die Amyloidose (im Falle 3) ändert an der 
bei Schrumpfniere anscheinend recht konstanten Zusammensetzung der 
roten Blutkörperchensubstanz nichts, wohl aber an der Zusammen¬ 
setzung des Serums und an dem Verhältnisse von Blutkörperchen zu 
Plasma. 

4. Bisher habe ich in den Betrachtungen die in den jetzt vor¬ 
liegenden Analysen konstant, wenn auch in verschiedenem Grade 
vorhandene Vermehrung der Extraktivstoffe nicht erwähnt. Dieselbe, 
auch im Falle 3 unserer früheren Arbeit vorhanden, ist die Folge der 
Urämie. 

Ueber die sonstigen in der chemischen Zusammensetzung des Blutes 
und seiner Bestandteile sich zeigenden Abweichungen vom Normalen will 
ich vorläufig mich nicht aussprechen, weil die Zahl der Analysen noch 
eine geringe ist und bei dem Mangel entsprechender Analysen normalen 
Blutes die Vergleichsbasis zu sehr schwankt. Jede voreilige Aeusserung 
über die so sehr komplizierten und recht dunkelcn Verhältnisse würde 
sich daher baldigst rächen. 

Die wirklich oft merkwürdigen Uebcreinstimmungen geben uns aber 
die Hoffnung, nachdem eine entsprechende Menge Baumaterials gesammelt 
sein wird, einst auch auf diesem Gebiete zu bestimmten Gesetzen zu 
gelangen. Freilich wird das nach einiger Zeit und vieler, aber auch, 
soweit das überhaupt bei den vielen Fehlerquellen möglich ist, exakter 
Arbeit bedürfen. 

Einstweilen muss man, um mit C. Schmidt [I. c. (7) in der Vor¬ 
rede] zu sprechen, entweder die Resignation besitzen, „mit voller Lebens¬ 
energie nur den trockenen Boden mehrend, den Handlanger kommender 
Jahrhunderte abzugeben, selber zu darben und späten Erben allein die 
Lese zu lasseu“ oder aber das Bleibende, die analytischen Tatsachen, 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



64 F. ERBEN, 

mit dem allerdings nur „ephemeren Blütenschmucke von Ideenasso¬ 
ziationen 11 zu umhüllen. 

Für die Ueberlassung des Materials zu diesen Untersuchungen bin 
ich Herrn O.-S.-R. Prof. R. v. Jaksch, für die Durchsicht der Sektions¬ 
protokolle Herrn Hofrat Prof. H. Chiari zu besonderem Danke verpflichtet. 


Belege. 

Pall 4. 

20,4918 g Serum gab 1,2085 g Globulin und 0,8943 g Albumin. 

Fall 5. 

36,89S8 g Serum gab 1,4686 g Globulin und 1,1593 g Albumin. 

Fall 6. 

1. Analyse des Blutes. 

108,5736 g Blut gaben 17,8093 g Eiweiss 

0,2148 g Wasscrextrakt 
0,2573 g Alkoholexlrakt 
0,5537 g Aethcrcxtrakt. 

0,0390 g unverseifbare Substanz 
0,0183 g Mg 2 P,0 7 , entsprechend 
0,1331 g Lezithin 
0,7228 g wasscrlösl. Asche 
0,1130 g wasserunlösl. Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 

1. 50 ccm dieser Lösung gaben 0,0002 g CaO 

2. 50 ccm „ „ „ 0,0096 g BaS0 4 , entsprechend 0,0033 g S0 3 

0,1440 g Chloride und 0,1685 g K,PtCI 6 

entsprechend 0,0926 g NaCl „ 0,0514 g KCl 

„ 0,0492 g NaaO „ 0,0325 g K 2 0 

3. 50 ccm dieser Lösung verbrauchten 16,9 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003487 g CI), 

entsprechend 0,0589 g CI. 

Die wasserunlösliche Asche gab 0,0670 g Fe,0 3 

0,0117 g CaO 

0,0035 g Mg 2 P.,0 7 ontspr. 0,0013 g MgO 
0,0203 g Mg 2 P 2 0 7 „ 0,0130 g P 2 0 5 . 

1>,0 6 0.0130 
CaO 0,0117 
MgO 0,0013 
Fe 2 Q 3 0,0670 

wasserunlösliche Asche 0,0930 


In 108,5736 g Blut daher: 

CO, 0,0590 
S0 3 0,0165 

CI 0,2945 
K,0 0,1625 

Na,0 0,2460 
Ca O 0,0010 

0,7795 
— 0 — CI 0,0663 

wasserlösliche Asche 0,7132 
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Aeq ui valente: 

COo 2,69 KoO 3,46 CaO 0,42 P o 0 5 0,55 

SO’ 0,42 NaoO 7,95 MgO 0,06 

CI 8,33 Ca O 0,03 ~048 

11,44 11,44 

2 . Analyse des Serums. 

48,0309 g Serum gaben 3,7932 g Eiweiss 

0,0647 g Wasserextrakt 
0,1322 g Alkoholextrakt 
0,3179 g Aetherextrakt 
daraus 0,0264 g unverseil bare Substanz 
0,0070 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,0509 g Lezithin 
0,3715 g wasserlösliche Asche 
0,0198 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 

1. 50 ccm der Lösung gaben 0,0002 g CaO 

2. 50 ccm „ „ „ 0,0046 g BaS0 4 , entsprechend 0,0016 g S0 3 

0,0750 g Chloride und 0,0103 g K 2 PtCI 6 , 

entsprechend 0,0719 g CINa „ 0,0031 g CIK 

0,0382 g Na,0 „ 0,0020 g K 2 0 

3. 50 ccm der Lösung verbrauchten 10,3 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003487 g CI), 

entsprechend 0,0359 g CI. 

Die wasserunlösliche Asche gab 0,0065 g CaO 

0,0005 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0002 g MgO 


P,0 5 0,55 


In 48,0309 g Serum domnach: 

CO., 0,0250 
S0 2 0,0080 

CI 0,1795 
K.,0 0,0100 

Nf^O 0,1910 
CaO 0,0010 


0,0070 g Mg 2 P 2 0 7 
Spur Fe^. 


0,0045 g I’ 2 0 5 


CO., 0,0009 
P.,Ö 5 0,0045 
CaO 0,0065 
Mg O 0,0002 

wasserunlösliche Asche 0,0121 


0,4145 
- 0 — CI 0,0404 

wasserlösliche Asche 0,3741 

Aequivalente: 

C0 2 1,14 K„0 0,21 C0 2 0,04 CaO 0,23 

SO 3 0,20 Na 2 0 6,17 P 2 0 6 0,20 MgO 0,01 

CI 5,07 Ca O 0,03 ~"o24 0 94 

6,41 6,41 

3 . Bestimmung der Erythrozyten. 

Der gewaschene Erythrozytenbrei aus 
38,9411 g Blut gab 5,0405 g Eiweiss 

0,0542 g Aetherextrakt 

0,0029 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,0211 g Lezithin. 
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4 . Bestimmung des Fibrins. 

15,2523 g Blut gaben 0,0268 g Fibrin. 

5 . Bestimmung des Serumglobulins. 

28,0188 g Serum gaben 1,0459 g Globulin. 

Fall 7. 

Analyse des Serums. 

40,7176 g Serum gaben 3,1896 g Eiweiss 

0,1482 g Wasserextrakt 
0,3103 g Alkoholextrakt 
0,2652 g Aetherextrakt 

0,0523 g Cholesterin 
0,0702 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,0742 g Lezithin 
0,3381 g wasserlösliche Asche 
0,0252 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 

1. 50 ccm der Lösung gaben 0,0189 g BaS0 4 , entsprechend 0,0065 g S0 3 

0,0646 g Chloride und 0,0142 g K,PtCl 6 

0,0603 g NaCl „ 0,0043 g KCl 

0,0319 g Na 2 0 „ 0,0027 g K,0 

2. 50 ccm „ ,, ,, 0,0021 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprech. 0,0013 g P 2 0 6 

3. 50 ccm „ ,, brauchten 7,8 ocm Ag-Lösung (1 ccm — 0,003487 g CI), 

entsprechend 0,0272 g CI. 

Die wasserunlösliche Asche gab 0,0070 g CaO 

0,0063 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0023 g MgO 
0,0060 g Mg 2 P 2 0 7 „ 0,0038 g P 2 0 B . 

CO„ 0,0046 
P 2 Ö 5 0,0038 
CaO 0,0070 
Mg O 0,0023 

wasserunlösliche Asche 0,0177 


In 40,7176 g Serum demnach: 

CO., 0,0101 
Süj 0,0225 
P,0 6 0,0075 
Ci 0,1360 
K 2 0 0,0135 

Nä gO 0,1595 

0,3591 
- 0 = CI 0,0306 

wasserlösliche Asche 0,3285 


CO, 0,46 
SO' 0,82 
P 2 0 6 0,32 
CI 3,84 


Aequivalente: 


K 2 0 0,29 
Na ^ 5,15 

5,44 


CO, 0,21 
P, Ö 5 0,16 

0,37 


5,44 

41,0877 g Serum gaben 1,2606 g Globulin. 


Fall 8. 

1. Analyse des Blutes. 

107,1929 g Blut gaben 14,7604 g Eiweiss 

0,1435 g Wasserextrakt 


CaO 0,25 
Mg O 0,12 

0,37 
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1 . 

2 . 


3. 


0,1316 g Alkoholextrakt 
0,6575 g Aetherextrakt 

0,1270 g unverseifbare Substanz 
0,0151 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,1586 g Lezithin 
0,7673 g wasserlösliche Asche 
0,1114 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 


50 ccm der Lösung gaben 0,0007 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0004 g P 2 0 5 

50 ccm ,, „ „ 0,0275 g BaS0 4 „ 0,0094 g S0 3 

0,1469 g Chloride und 0,1278 g K 2 PtCl 6 
entsprechend 0,1079 g NaCl „ 0,0390 g KCl 

„ 0,0572 g Na^ „ 0,0246 g K 2 0 

50 ccm der Lösung verbrauchten 18,15 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003487 g CI), 
entsprechend 0,0633 g CI. 


Die wasserunlösliche Asche gab 0,0525 g Fe 2 0< 


ln 107,1929 g Blut demnach: 

C0 o 0,0360 
SO 3 0,0470 
P o 0 5 0,0020 
CI 0,3165 
KoO 0,1230 
N ^O 0,2860 

0,8105 
- 0 = CI 0,0712 

wasserlösliche Asche 0,7393 


0,0156 g CaO 

0,0070 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0026 g MgO 
0,0381 g Mg 2 P 2 0 7 „ 0,0244 g P 2 0 5 . 

1\>0 5 0,0244 
CaO 0,0156 
MgO 0,0026 
Fe 2 0 3 0,0525 

wasserunlösliche Asche 0,0951 


1 . 

2 . 


Aequivalente: 

C0 2 1,64 K,0 2,62 P 2 0 5 1,03 

S0 3 1,18 Na 2 Q 9,24 

P 2 0 5 0,09 j j gg 

CI 8,95 

11,86 


CaO 0,55 
Mg O 0,10 

0,65 


2. Analyse des Serums. 

56,8758 Serum gaben 3,6515 g Eiweiss 

0,1258 g Wasserextrakt 
0,0833 g Alkoholextrakt 
0,3396 g Aetherextrakt 

0,0781 g Cholesterin 
0,0063 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,0458 g Lezithin 
0,4408 g wasserlösliche Asche 
0,0305 g wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst. 


50 ccm der Lösung gaben 0,0007 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 0,0004 g P 2 0 5 

50 ccm „ „ „ 0,0197 g BaS0 4 „ 0,0068 g S0 3 

0,0886 g Chloride und 0,0148 g K 2 PtCl 6 

5* 
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entsprechend 0,0841 g NaCl und 0,0045 g KCl 

0,0446 g NagO „ 0,0028 g K 2 0 

3. 50 cm der Lösung verbrauchten 11,15 ccm Ag-Lösung (1 ccm = 0,003487 g CI), 

entsprechend 0,0389 g CI. 

Die wasserunlösliche Asche gab 0,0105 g CaO 

0,0010 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0004 g MgO 


In 56,8758 g Serum daher: 

0,0054 g Mg 2 P 2 0 7 „ 0,0035 g P 2 0 , 

C0 2 0,0233 

CO» 0,0055 

SO„ 0,0338 

P 2 Ö 5 0,0035 

P,0 6 0,0020 

CaO 0,0105 

CI 0,1945 

MgO 0,0004 

K 2 0 0,0140 

Na^jO 0,2230 

wasserunlösliche Asche 0,0199 


0,4906 
— 0 = CI 0,0438 


wasserlösliche Asche 0,4468 


C0 2 1,06 
SO 3 0,85 
P 2 ^s ^,09 
CI 5,50 

7,50 


Aequivalente: 


KoO 0,30 
Na 2 0 7,20 

7,50 


C0 2 0,25 
P 2 Q 5 0,15 
0,40 


CaO 0,38 
Mg O 0,02 

0,40 


3. Bestimmung der Erythrozyten. 

Der gewaschene Erytbrozytenbrei aus 28,3353 g Blut gab: 
2,8652 g Eiweiss 
0,0610 g Aetherextrakt 

0,0036 g Mg 2 P 2 0 7 , entsprechend 
0,0262 g Lezithin. 

4. Bestimmung des Fibrins. 

19,9900 g Blut gab 0,0460 g Fibrin. 


5. Bestimmung des Globulins. 

31,5461 g Serum gab 0,8574 g Globulin. 
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IV. 

lieber die verdoppelten und akzessorischen Herztöne 
bei unmittelbarer Auskultation des Herzens. 

Von 

Prof. Dr. W. P. Obrastzow, 

Kiew. 

Bekanntlich stellen die Herztöne eine komplizierte Schallerscheinung dar, 
welche durch mehrere physikalische Ursachen bedingt wird. So sind an 
der Bildung des ersten Tones zwei Muskeltöne beteiligt, die durch 
a) Kontraktion des rechten und linken Ventrikels, b) durch die während 
der Herzsystole zustande kommende Spannung der Tri- und Bicuspidales, 
sowie c) durch die Spannung der Wandungen der Aorta und A. pulmo- 
nalis bei der plötzlichen Dehnung derselben durch das Blut, welches sich 
in diese Gefässe aus den Herzventrikeln ergiesst, bedingt sind. Im ge¬ 
nauen Sinne des Wortes spielt sich diese Reihe der an der Bildung des 
ersten Tones beteiligten Erscheinungen nicht gleichzeitig ab, sondern die 
Kontraktion der Vorhöfe geschieht um eine messbare Grösse früher als 
die Kontraktion der Ventrikel; ebenfalls vollzieht sich die Kontraktion 
der Papillarmuskeln des Herzens und die Anspannung der Chordae 
tendineae der Segelklappen früher, als die Kontraktion der Ventrikel 
und das Vorschleudern des Blutes nach der Aorta und der A. pulmonalis 
und als die schallerzeugende Dehnung der Wandungen dieser Gefässe. 
Jedoch kommen alle diese konsekutiven Erscheinungen innerhalb Zeit¬ 
punkte zustande, die sich einander dermassen nähern, dass sie von 
unserem Ohre nicht gesondert, sondern als gemeinsame Schallerscheinung 
wahrgenommen werden, die wir als den ersten Herzton bezeichnen. An 
der Bildung des zweiten Tones sind wiederum zwei Momente beteiligt, 
und zwar sowohl die Spannung der Valvulae semilunares der Aorta, als 
auch der Pulmonalarterie, welche dadurch zustande kommt, dass im 
letzteren am Ende der Systole und zu Beginn der Diastole der Druck, 
im Vergleich zu demjenigen in den Ventrikeln, gesteigert ist. 

Wir haben somit im ersten Ton eine Summe von 6 und sogar von 
8 Schallerscheinungen, die in demselben konfluieren; im zweiten eine 
Summe von zwei gleichzeitig vor sich gehenden Erscheinungen; unserem 
Ohr aber repräsentieren sich die beiden Herztöne als einfache Klangs- 
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erscheinungen, die, wenn man so sagen darf, ihre individuellen Eigen¬ 
tümlichkeiten aufweisen und zwar: der erste Ton wird von uns. im 
Verhältnis zum zweiten Ton als tiefer, langdauernder, dumpfer Ton 
empfunden, während der zweite Ton im Vergleich zum ersten von uns 
als hoher, kurzer, heller Ton wahrgenommen wird. 

Schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts sind Hinweise auf die 
sogenannte Verdoppelung der Herztöne gemacht worden, nämlich auf 
die Erscheinung, dass innerhalb eines kurzen Zeitraumes der eine der 
beiden Herztöne oder seltener beide Herztöne zugleich sich wiederholen. 
Diesen Verdoppelungen wurde seit der Veröffentlichung der Potainschen 
Arbeit „Note sur les dedublements normaux des bruits du coeur“ (1) 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Zur Unterscheidung von den 
pathologischen Verdoppelungen, welche Potain mit gewissen pathologishen 
Zuständen des Herzens in ätiologischen Zusammenhang bringt, werden 
diese Verdoppelungen bei gesunden Individuen beobachtet, und Potain 
charakterisiert sie zur Unterscheidung von den pathologischen Verdoppe¬ 
lungen, die mehr oder minder konstant sind, als temporäre, rasch ver¬ 
schwindende Erscheinungen. Diese Verdoppelungen des ersten sowohl, 
wie des zweiten Tones sollen hauptsächlich von den verschiedenen Phasen 
der Atmung abhängen, und zwar wird der erste Ton am Ende der 
Exspiration und zu Beginn der Inspiration verdoppelt, während der zweite, 
wie schon früher von Schoeffer und Seitz (1860) hervorgehoben und 
von Potain bestätigt worden ist, am Ende der Inspiration und zu Be¬ 
ginn der Exspiration auftritt. Potain, der den ersten Herzton auf die 
Spannung der Bi- und Trikuspidalis zurückführt, gibt für die Verdoppelung 
des ersten Tones folgende Erklärung: Nach seiner Meinung wird die 
Bikuspidalis zur gewöhnlichen Zeit geschlossen, während die Trikuspidalis 
unter dem Einfluss des in den Hohlvenen und im rechten Vorhof herr¬ 
schenden und sich auf die obere Oberfläche dieser Klappe erstreckenden 
gesteigerten Druckes auf einen gewissen Widerstand im Moment der 
Schliessung stösst, wodurch die Schliessung etwas verspätet zustande 
kommt; daraus ergeben sich die ungleichzeitige Schliessung der Bikus¬ 
pidalis und der Trikuspidalis und folglich die Verdoppelung des ersten 
Tones. Diese Erklärung lässt jedoch gewisse Einwendungen zu. Wäre 
die Erklärung Potains durchaus gerechtfertigt, so hätte man sich folge¬ 
richtig die Frage vorlegen müssen, warum die Verdoppelung des ersten 
Tones, welche am Ende der Exspiration und zu Beginn der Inspiration 
beobachtet wird, bei weitem nicht bei allen Menschen wahrgenommen 
wird. Potain fand auf 99 Fälle von normalen Verdoppelungen bei 
500 Personen Verdoppelung des ersten Tones bei 67, also bei 12 pCt., 
und unter Hinzurechnung der 8 Fälle von gleichzeitiger Verdoppelung 
des ersten und zweiten Tones in 14 pCt. der Fälle, d. h. bei 1 unter 
7 Personen. Dies bedeutet doch immerhin eine Ausnahme von der Regel, 
da bei 86 pCt. der untersuchten Individuen von einer Verdoppelung des 
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ersten Tones in Abhängigkeit von der Atmungsphase nichts wahrgenommen 
wird. Ich möchte von einer Beurteilung der theoretischen Momente, die 
zur Erklärung der Erschwerung der Schliessung der Valvula tricuspidalis 
angeführt werden (2), und die darin gipfeln, dass bei der Inspiration bei 
normaler Atmung überhaupt der Blutzufluss zum Herzen, sowie die Diastole 
erleichtert, während der Exspiration umgekehrt erschwert sind, Abstand 
nehmen. Jedenfalls folgt daraus bei weitem noch nicht, dass das grösste 
Hindernis zur Schliessung der Trikuspidalis gerade im Moment des Ab¬ 
klingens der Exspiration und des Beginns der Inspiration gegeben ist. 

Meinerseits möchte ich einige Bemerkungen zu den von Potain in 
bezug auf die Verdoppelung des ersten Herztones gegebenen Angaben 
machen. Potain glaubt, dass diese Verdoppelung am besten an der 
Herzspitze zu hören sei. Schon gegen diese Angabe könnte ich erwidern, 
dass wir zwar nicht selten Verdoppelung des ersten Tones antreffen, 
diesen letzteren aber nur im 3. oder 4. Interkostalraum in der Nähe des 
Brustbeins hören, während er an der Spitze fast garnicht wahrnehmbar 
ist. Ferner gibt Potain zu, dass diese Verdoppelung — und das ist 
fiir diese charakteristisch — gewöhnlich temporär, vorübergehend und 
nur bei einer gewissen Phase der Atmungsbewegungen in Abhängigkeit 
von den oben angegebenen Ursachen hörbar ist. Jedoch begegnen wir 
nicht selten Fällen, in denen die nur in bestimmten Atmungsphasen hör¬ 
bare Verdoppelung konstant, d. h. bei sämtlichen Atmungsphasen hörbar 
wird, sobald der Kranke statt der stehenden, liegende Lage einnimmt. 
In diesem Falle bekommt die Erscheinung der Verdoppelung schon eine 
gewisse Konstanz, was auch Potain als ein Moment betrachtet, das 
diese Verdoppelung aus der Reihe der normalen, physiologischen Ver¬ 
doppelungen ausschliesst. 

Einen anderen Entstehungsmechanismus der Verdoppelung des ersten 
Tones gibt D. Gerhardt in seinem vorzüglichen Werke über „Ent¬ 
stehung und diagnostische Bedeutung der Herztöne“ (3). Dieser Autor 
leitet die erste Hälfte des verdoppelten ersten Tones, und meiner Meinung 
nach, wie es sich aus den weiteren Erörterungen ergeben wird, durchaus 
mit Recht, aus der Kontraktion des Vorhofes ab, welche, wie die Unter¬ 
suchungen von Huerthle, Krehl, Damsch etc. gezeigt haben, einen 
schwachen Ton geben kann, den Huerthle mittels Mikrophons als selb¬ 
ständige, von dem Ventrikelton unabhängige Schallerscheinung wahrzu¬ 
nehmen vermocht hat. Gerhardt erklärt diese Erscheinungen folgender- 
massen: Nach seinen Beobachtungen ist die erste Hälfte des verdoppelten 
ersten Tones stets in ein und derselben Entfernung vom ersten, systo¬ 
lischen Ton zu hören, wobei sie nur Intensitätsverschiedenheiten aufweist, 
d. h. dieser präsystolische Ton ist unter gewissen Verhältnissen bald 
stärker, bald schwächer bezw. überhaupt nicht zu hören. Die Abhängig¬ 
keit des Zustandekommens dieses Tones von den Atmungsphasen erklärt 
dieser Autor dadurch, dass am Ende der Exspiration und zu Beginn der 
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Inspiration, zu welcher Zeit diese Verdoppelung wahrnehmbar ist, das 
Herz offen ist und der Brustwand mit einem grösseren Teil seiner Ober¬ 
fläche anliegt, als bei der Inspiration, während der die sich ausdehnenden 
Lungen die Fläche der absoluten Herzdämpfung einengen, so dass die 
Fortleitung des bei der Kontraktion des Vorhofes entstehenden schwachen 
Schalles bei der Inspiration erschwert wird, und dieser Schall, der in 
der Tat auch bei der Inspiration zustande kommt, wird eben nur in 
dieser Phase der Atmungsbewegungen wegen der erschwerten Schall¬ 
leitung unhörbar. 

Diese Erklärung scheint mir gleichfalls etwas gekünstelt zu sein, 
und zwar vor allem sofern die Annahme des Autors, dass zwischen den 
beiden Hälften des verdoppelten ersten Tones stets ein und dieselbe 
Zwischenpause liegt, in Betracht kommt. Diese Töne konfluieren nach 
Annahme D. Gerhardts niemals miteinander, d. h. der präsystolische 
Ton nähert sich nie allmählich dem systolischen, um eventuell ineinander 
vollständig zu konfluieren. Diese Annahme scheint mir unhaltbar. Der 
präsystolische Ton ändert bei Verdoppelung des ersten Tones, indem er 
wechselnde Intensität und Deutlichkeit aufweist, die Zeit seines Auf¬ 
tretens, indem er sich bald vom systolischen Tone entfernt, bald sich 
diesem dermassen nähert, dass es schwer wird zu sagen, ob wir zwei 
Töne oder einen systolischen, der nur im Verhältnis zum normalen etwas 
verlängert ist, hören. So weit in bezug auf die Beobachtungen Ger¬ 
hardts. Was nun die von diesem Autor abgegebenen Erklärungen be¬ 
trifft, so muss man auch Gerhardt dieselbe Einwendung machen, wie 
Potain: Wenn der präsystolische Ton eine konstante Erscheinung ist, so 
fragt es sich, warum man ihn nur bei einem gewissen Prozentsatz und 
nicht bei allen gesunden Menschen hört? Was nun die Erklärung des 
Verschwindens dieses Tones bei der Inspiration durch die Bedeckung 
des Herzens durch die sich erweiternden Lungen betrifft, so ist es 
unmöglich, mit dieser Erklärung die Tatsache in Einklang zu bringen, 
dass man, wenn der Patient statt stehender, Rückenlage einnimmt, jdort, 
wo man den präsystolischen Ton kaum zu unterscheiden vermochte, und 
das nur am Ende der Exspiration und zu Beginn der Inspiration, die 
Verdoppelung des ersten Tones deutlich zu hören beginnt, und zwar so, 
dass der präsystolische Ton nicht selten bei sämtlichen Atmungsphasen 
wahrgenomraen wird. Und doch wird die Fläche der Herzdämpfung, 
wenn das Individuum liegt, in der weitaus grössten Mehrzahl der Fälle, 
wenn das Herz nicht angewachsen ist, durch die grössere Bedeckung der 
vorderen Oberfläche des Herzens durch die Lungen geringer; es hätte 
also scheinen sollen, dass dieser präsystolische Ton vollständig ver¬ 
schwinden müsse, während er in der Tat deutlicher und nicht selten bei 
allen Atmungsphasen wahrgenommen wird. 

Was den Versuch betrifft, diese Verdoppelung des ersten Tones 
durch ungleichzeitige Kontraktion beider Ventrikel, durch das Zustande- 
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kommen der systolischen Kontraktion der Ventrikel nicht in einem 
Tempo, sondern in zwei Tempi etc. zu erklären, so sind diese Erklärungen 
bereits verlassen, und eine Erörterung derselben von selbst kann weg¬ 
gelassen sein. 

Meine eigenen Untersuchungen, welche die Verdoppelung des ersten 
Tones betreffen, gehen auf Folgendes hinaus: Bei der Verdoppelung 
des ersten Tones, die bisweilen bei Leuten beobachtet wird, 
die von Seiten des Herzens weder subjektive noch objektive 
Abweichungen von der Norm (mit Ausnahme dieser Verdoppe¬ 
lung) darbieten, hören wir vor der Systole einen Ton, der 
folglich mit Fug und Recht als präsystolischer gedeutet werden 
kann, der aber einen gewissen Abstand vom systolischen Ton 
aufweist, so dass er bald als von dem systolischen vollständig 
unabhängiger und von diesem durch eine kleine Pause ge¬ 
trennter Ton diagnostiziert werden kann, bald sich diesem 
dermassen nähert, dass wir gleichsam zwei zusammengelegte 
Töne ohne Pause hören, und schliesslich mit diesem so kon- 
fluiercn kann, dass der systolische Ton als ein einziger Ton 
wahrgenommen wird, der im Vergleich zu der Norm nur etwas 
verlängert erscheint. 

Ferner sagte ich schon, dass die Stelle, an der der verdoppelte 
erste Ton zunächst und am deutlichsten auftritt, nach meinen Beob¬ 
achtungen die Gegend vom 3. und 4. Intcrkostalraum zwischen 
der Linea parastcrnalis und der Linea sternalis sinistra der 
oberen Herzgrenze entlang ist, nicht selten ist aber diese Ver" 
doppelung sehr deutlich auch am Brustbein selbst zu hören. Ich stelle 
durchaus nicht in Abrede, dass die Verdoppelung in vielen Fällen an 
der Herzspitze und ungefähr ebenso deutlich zu hören ist, wie im 3. und 
4. Intcrkostalraum links. Wenn wir aber die Verdoppelung an der Spitze 
hören, so hören wir dieselbe zugleich auch in den soeben angegebenen 
Grenzen, während wir bei der Auskultation der Verdoppelung im 3. und 
4. Intcrkostalraum nicht selten, indem wir uns von hier in der Richtung 
zur Herzspitze entfernen, den präsystolischen Ton allmählich schwächer 
werden, bis zum vollständigen Verschwinden desselben an der Herzspitze 
hören. Es ist bereits auch die Tatsache hervorgehoben worden, dass die 
Verdoppelung nicht selten bei Lage Wechsel der Person an Intensität 
und Deutlichkeit zunimmt, und dort, wo wir beim Stehen des Patienten 
nicht selten nur eine Andeutung auf Verdoppelung hören, hören wir bei 
Rückenlage des Patienten die Verdoppelung deutlich und unab¬ 
hängig von den Atmungsphasen, d. h. bei sämtlichen Atmungsphasen. 

Der Rhythmus ist bei der Verdoppelung des ersten Tones ein 
Amphibrachium: der erste Ton — der präsystolische — ist kurz, der 
zweite — der systolische — ist lang und der dritte — diastolische — 
ist gleichfalls kurz ( — —). Dieser Rhythmus ist sowohl an der 
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besten Auskultationsstelle der Verdoppelung, wie auch an der Spitze zu 
hören. Gewöhnlich ist die Verdoppelung resp. der präsystolische Ton 
am besten bei unmittelbarer Auskultation des Herzens festzustellen; in 
vielen Fällen lässt sich der präsystolische Ton bei der Aus¬ 
kultation mit dem Stethoskop garnicht wahrnehmen. Eine 
palpatorische Empfindung gibt der präsystolische Ton bei der 
Verdoppelung an keinem einzigen Punkte der präkordialen 
Gegend. Das ist nur eine auskultatorische Erscheinung, wenn sie auch 
nicht immer eine solche bleibt. Unter gewissen pathologischen Verhält¬ 
nissen, beispielsweise bei Arteriosklerose, bei Nephritis, kann die Ver¬ 
doppelung einerseits als eine konstante Erscheinung auftreten, welche bei 
jeder Lage des Patienten und bei sämtlichen Atmungsphasen beobachtet 
wird; andererseits kann der präsystolische Ton ausser der besprochenen 
SchallempGndung auch eine mittelst Palpation feststellbare Empfindung 
in Form eines kaum bemerkbaren Stosses in der Präkordialgegend 
geben. Diese neue Eigenschaft des präsystolischen Tones, d. h. das 
Einhergehen der Schallerscheinung mit gleichzeitigem Stoss in die Brust¬ 
wand kann, beispielsweise bei Verschlimmerung der Nephritis, innerhalb 
einiger Tage oder Wochen beobachtet werden und dann verschwinden, 
wobei sie in einigen Fällen nur durch konstante Verdoppelung ohne 
palpatorische Empfindung ersetzt und sogar nur am Ende der Exspiration 
und zu Beginn der Inspiration wahrnehmbar wird. Mit einem Worte, 
der verdoppelte „physiologische“ erste Ton kann unter ge¬ 
wissen pathologischen Zuständen auch einen ausgesprochenen 
pathologischen Charakter annehmen, was übrigens die Eventualität 
eines Verschwindens der Konstanz der Verdoppelung, sowie eines 
akzessorischen Stosses in die präkordiale Gegend, der dem Herzstoss 
vorangeht, und einer Wiederkehr zum Zustande der „physiologischen“ 
Verdoppelung des ersten Tones nicht ausschliesst. 

Nun will ich den Entstehungsmechanismus der Verdoppelung 
des ersten Tones, sowie die klinische Bedeutung dieser Erscheinung be¬ 
sprechen. Sowohl in der medizinischen, wie auch in der rein physio¬ 
logischen Literatur sind bereits genügende Anhaltspunkte vorhanden, die 
dafür sprechen, dass eine ungleichzeitige Kontraktion der Vorhöfe und 
der Ventrikel möglich ist, und dass zugleich mit dem Moment der Kon¬ 
traktion der Vorhöfe ein selbständiger präsystolischer Ton zustande 
kommen kann. Für mich persönlich sind in dieser Beziehung diejenigen 
schweren Fälle von Herzerkrankung überzeugend gewesen, in denen im 
Moment des präsystolischen Tones ein aussergewöhnlich starker positiver 
Puls in den Vv. jugulares, namentlich im Bulbus der rechten Vena jugu- 
laris, wahrzunehmen war, wobei gleichzeitig mit dem Venenpuls ein 
deutlicher Venenton zu hören war. 

Es ist nun selbstverständlich, dass das Auftreten des Venenpulses 
vor dem systolischen Tone und vor dem Spitzenstosse, nur dadurch die 
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Kontraktion der Vorhöfe zustande kommen konnte, welche sich früher 
als die Ventrikel kontrahierten. Was die Beurteilung dieser Erscheinung, 
d. h. der Verdoppelung des ersten Tones, betrifft, so muss man vor 
allem die Frage beantworten, ob diese Erscheinung wirklich eine physio¬ 
logische darstellt, deren Bestehen für den Organismus indifferent ist. 
Wir haben bereits gesehen, dass diese „physiologischen“ Verdoppelungen 
des ersten Tones eigentlich ziemlich verschiedenartig sind, wobei der 
erste Grad dieser Verdoppelung derjenige ist, bei dem wir die Ver¬ 
doppelung nur in liegender Lage der Person und nur am Ende der Ex¬ 
spiration und zu Beginn der Inspiration hören. Das folgende Stadium 
ist die Verdoppelung, welche nicht nur in liegender, sondern auch in 
stehender Lage der Person, aber nur im 3. und 4. Interkostalraum zu 
hören ist. Das nächstfolgende Stadium ist die Verdoppelung, welche 
man an der Herzspitze hört, dann diejenige, welche man bei sämtlichen 
Atmungsphasen wahrnehmen kann. Schliesslich beginnt der präsystolische 
Ton einen schwachen präsystolischen Stoss zu erzeugen. Hier kommen 
wir schon an die Erscheinungen heran, welche den sogenannten „Galopp¬ 
rhythmus des Herzens“ charakterisieren. Wir haben folglich eine 
ganze Skala von Zuständen, die allmählich in einander übergehen und 
bei denen das Herz, mit einer harmlosen, kaum wahrnehmbaren Ver¬ 
doppelung des ersten Tones beginnend, allmählich einen ausgesprochen 
pathologischen Charakter, und zwar denjenigen des Galopprhythraus an¬ 
nimmt. Die klinische Bewertung der Verdoppelung liegt also klar auf 
der Hand: die Verdoppelung des ersten Tones ist das erste Stadium 
derjenigen Störung der Herztätigkeit, welche mit Galopprhythmus endet, 
welcher letztere schon auf Herzschwäche hinweist. 

Nachdem ich aber darauf hingewiesen habe, dass der präsystolische 
Ton bei der Verdoppelung des ersten Tones einen Ton darstellt, der von 
der Kontraktion der Vorhöfe abhängt, will ich zu erklären versuchen, 
warum die Verdoppelung nicht bei sämtlichen gesunden und kranken 
Individuen wahrgenommen werden kann, sowie die Frage beantworten, 
ob nicht der bei der Verdoppelung wahrzunehmendc präsystolische Ton 
eine ebensolche physiologische Erscheinung ist, wie derjenige Ton, der 
bei der Systole des Ventrikels entsteht. Auf diese Frage kann man, 
wie mir scheint, eine bestimmte Antwort geben. Die normale Kontraktion 
des Vorhofes geht derjenigen des Ventrikels um ein so geringfügiges 
Zeitmass voran (0,02—0,04 Sekunden), dass diese zwei Schallerschei¬ 
nungen für unsere akustische Perzeption zu einem einzigen Tone ver¬ 
schmelzen müssen, um so mehr als sie in akustischer Beziehung keines¬ 
wegs diejenige Reinheit und Deutlichkeit der Schallempfindung, wie 
beispielsweise die wahrnehmbaren akustischen Eindrücke von rasch auf¬ 
einander folgenden elektrischen Funken, darbieten. Allerdings kommt 
die Verschmelzung der beiden in Rede stehenden Schallerscheinungen zu 
einem einzigen Tone nur dann zustande, wenn das Herz ohne jegliche 
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Schwierigkeiten das Blut in die Herzhöhlen und in die Arterien fortzu- 
stossen vermag. Die Schwierigkeiten, welche hier in Betracht kommen, 
können auch durch übermässige Schwere in Form von gesteigertem ßlut- 
quantum bedingt sein, welches das Herz herausschleudern muss. Andrer¬ 
seits kann der Herzmuskel selbst in den verschiedenen Abteilungen des 
Herzens unter dem Einflüsse verschiedener pathologischer Prozesse, die 
sich im Herzmuskel selbst abspielen, bezw. dessen Ernährung, Inner¬ 
vation usw. betreffen, einen Teil seiner Leistungsfähigkeit einbüssen. In 
diesem Falle kann die plötzliche, blitzartige, fast gleichzeitig mit der 
Kontraktion der Ventrikel zustande kommende Kontraktion der Vorhöfe 
auch nicht beobachtet werden, da bei der Vorschleuderung des Blutes 
aus den Vorhöfen in die Ventrikel schon gewisse mit den geringsten be¬ 
ginnende Schwierigkeiten bestehen können, wobei in den Vorhöfen eine 
Stauung des Blutes bestehen kann, die eine Ueberfüllung und eine früh¬ 
zeitigere Kontraktion derselben herbeizu führen vermag. Hier hört die 
Gleichzeitigkeit der Kontraktionen des Vorhofes und der Ventrikel auf, 
und wir beginnen, den Vorhofton und den Ventrikelton einzeln wahrzu¬ 
nehmen. Eine der häufigsten Bedingungen, welche diese zeitliche Differenz 
in der Kontraktion der Vorhöfe und der Ventrikel hervorrufen, ist der 
Uebergang aus stehender in liegende Lage. Aus den Arbeiten von 
Marey, (4) Schapiro, (5) Langowoj (6) u. a. geht hervor, dass beim 
Uebergang aus der stehenden (vertikalen) in die liegende (horizontale) 
Lage der Druck im Herzen und in der Aorta steigt; das Herz muss 
dabei folglich zur Propulsion des Blutes mehr Kraft verwenden; durch 
diese Erschwerung kann man am wahrscheinlichsten die hier nicht selten 
zustande kommende Verdoppelung des ersten Tones erklären. Durch 
dieselben Ursachen ist höchstwahrscheinlich auch das Auftreten von Ver¬ 
doppelung am Ende der Exspiration und zu Beginn der Inspiration zu 
erklären, wenn auch die physiologischen Momente in dieser Beziehung, 
wie gesagt, nicht denjenigen bestimmten Charakter aufweisen, wie in 
bezug auf die Steigerung des Blutdrucks in liegender Lage. Die physio¬ 
logische Erscheinung der zeitlichen Differenz zwischen der Kontraktion 
der Vorhöfc und derjenigen der Ventrikel wird, wie ich ausdrücklich 
wiederhole, bei Personen beobachtet, von denen man nicht sagen kann, 
dass sie ein in seiner Funktion vollständig intaktes Herz besitzen. 


In letzter Zeit habe ich in meiner Sprechstunde begonnen, auf die Verdoppelung 
des ersten Tones zu achten, und untor 1000 Kranken diese Verdoppelung bei 117 
konstatiert, und zwar bei 67 Männern und bei 50 Frauen. Nach Alter und Geschlecht 
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Aus dieser Einteilung nach dem Alter ist zu ersehen, dass die 
Verdoppelung des ersten Tones hauptsächlich im reifen Lebensalter, 
d. h. im Alter der beginnenden Arteriosklerose, der Myokarditis und 
der Herzdegeneration beobachtet wird. Aber auch das jugendliche Alter 
ist selbst von stark ausgesprochenen Verdoppelungen dos ersten Tones 
nicht frei. Die Verdoppelung wird häufig bei anämischen Zuständen, 
namentlich, worauf schon bei Gerhardt Hinweise vorhanden sind, bei 
Chlorose, sowie auch bei Neurasthenie beobachtet; bei dieser letzteren 
sind die Verdoppelungen des ersten Tones bisweilen so stark aus¬ 
gesprochen, dass Erscheinungen von Myokarditis nebst Erweiterung der 
Fläche der Herzdämpfung und Oedeme auftreten. 

Ich könnte einen direkt überraschenden Fall von Galopprhythmus bei einem 
Neurastheniker mit Oederoen der unteren Extremitäten mitteilen, in dem nach fünf¬ 
wöchiger Behandlung mit Kakodyl sämtliche Erscheinungen von Kompensations¬ 
störung der Herztätigkeit verschwunden sind, und nur eine schwach ausgesprochene 
Verdoppelung des ersten Tones zurückgeblieben ist. 

Unter den Kranken, bei denen ich Verdoppelung des ersten Tones 
gefunden habe, hat ßich die Fläche der Herzdämpfung nur bei 7 als 
vergrössert erwiesen, während sie bei den übrigen Kranken eine bemerk¬ 
bare Vergrösserung nicht dargeboten hat; bei manchen (bei Emphysem, 
Neurasthenie) war die Fläche der Herzdämpfung verringert. Es waren 
somit die Herzgrenzen in der Mehrzahl der Fälle nicht erweitert und 
auch keine anderen Hinweise auf Herzhypertrophie vorhanden; in der 
Mehrzahl der Fälle war auch von Tachykardie nichts wahrzunehmen. 

Ich bin auf die physiologische Verdoppelung des ersten Tones aus 
dem Grunde ausführlicher eingegangen, weil sein Entstehungsmechanismus 
den Grundstein in der Frage der Entstehung des Galopprhythmus mit 
seiner Hypertrophie des Herzens, mit seiner Tachykardie und mit seinem 
bei der Palpation wahrnehmbaren doppelten Herzstoss bildet. Im 
wesentlichen weist der Galopprhythmus denselben Entstehungs¬ 
modus wie die harmlose Verdoppelung des ersten Tones bei 
beginnender Myokarditis, interstitieller Nephritis, Arterio¬ 
sklerose, Herzfehlern, bei Degeneration des Herzens auf; die 
Hauptsache liegt im Grade der Vergrösserung des Herzumfangs, im 
Grade der Veränderungen der Wandungen des Herzens, in dem, der 
Hypertrophie und der Erweiterung des Herzens entsprechend, grösseren 
Blutquantum, welches das Herz zu bewältigen hat, sowie in den ge¬ 
steigerten Hindernissen, die einerseits zugleich mit den Gefässverände- 
rungen, hauptsächlich aber in Abhängigkeit von der fortschreitenden 
Alteration des Herzmuskels, nämlich mit der zunehmenden Schwäche 
desselben auftreten. 

Der Begriff des Galopprhythmus ist jedoch noch nicht ganz fest¬ 
gestellt. „Es gibt keinen Galopprhythmus ohne Herzhypertrophie“, sagte 
Potain im Jahre 1900 (8), kurz vor seinem Tode. „Es gibt keinen 
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Galopprhythmus ohne Tachykardie“, sagt Huchard (9). „Der Rhythmus 
des klassischen Herzgalopps ist ein Anapäst“, sagt Barie (10), ein Re- 
präsentant der Pota in sehen Schule. Und alle diese Definitionen sind 
insofern gerechtfertigt, als der Galopprhythmus des Herzens in seiner 
vollständig entwickelten Form ohne Hinweis auf die vorangegangenen 
Phasen seiner Entwickelung in Betracht kommt. Im wesentlichen ist 
die am meisten charakteristische Eigenschaft des Galopprhythmus die 
bei der Palpation wahrzunehmende Empfindung von Erschütterung der 
Präkordialgegend oder eines vorangehenden Herzstosses im Moment der 
Präsystole, und das wird gewöhnlich nur bei Herzhypertrophie beob¬ 
achtet. Dann ist die Präsystole beim Galopprhythmus vom systolischen 
Ton zeitlich so entfernt, dass sie gerade zwischen dem diastolischen 
und systolischen Ton zu liegen kommt, ln der Tat, da die kleine Pause 
zwischen der Systole und Diastole bei Tachykardie länger andauert als 
jede der beiden Hälften der Diastole, die voneinander durch den prä¬ 
systolischen Ton getrennt sind, und da wir den Rhythmus des Herz¬ 
schlages vom Beginn des ersten Tones nach einer längeren Pause fest¬ 
stellen, wobei als erster Ton hier der diastolische Ton erscheint, so 
erhalten wir an der Herzspitze den Anapästrhythmus; jedoch ist dieser 
Rhythmus beim Galopp des Herzens in vielen Fällen nur an der Spitze 
zu hören; bei Erschwerung der Blutzirkulation im kleinen Blutkreislauf 
und bei Verstärkung, häufig sehr ausgesprochener, des zweiten Tones 
der Pulmonalarterie nimmt man bei der Auskultation im dritten Inter¬ 
kostalraum links einen Daktylonrhythmus wahr. 

Ich möchte hier auf die Frage eingehen, ob der dritte Ton beim 
Galopprhythmus des Herzens ein verdoppelter oder ein akzessorischer 
Ton ist. Schon die vorstehenden Erörterungen sprechen dafür, dass 
dieser Ton der Kontraktion des Vorhofes entspricht; da nun der Vorhof, 
nach unseren Vorstellungen für unser Ohr unter normalen Bedingungen 
sich mit dem Ventrikel gleichzeitig kontrahiert und dabei gleichzeitig 
schallt, so wird das Auftreten dieses Tones im Moment, der von der 
Systole des Ventrikels so weit entfernt ist, dass er von dem ersten Ton 
durch eine ebenso lange Pause wie vom diastolischen Ton getrennt ist, 
immerhin, ebenso wie bei einfacher Verdoppelung des ersten Tones, eine 
Teilung beider Schallerscheinungen oder richtiger eine Ausscheidung des 
Tones des Vorhofs aus der Gesamtsumme der Schallerscheinungen, die 
Bestandteile des ersten Tones bilden, in einen selbständigen Ton be¬ 
deuten, und folglich muss der präsystolische Ton beim Galopprhythmus 
vor allem als Verdoppelung des ersten Tones betrachtet werden; kurz, 
es liegt vorläufig kein Grund vor, diesen Ton als akzessorischen zu be¬ 
trachten. Jedoch kann zu diesem verdoppelten, durch die Kontraktion 
des Vorhofes bedingten Ton beim Galopprhythmus ein Ton hinzukommen, 
der im Ventrikel selbst erzeugt und durch die rasche Dehnung der 
Ventrikel Wandungen durch das Blut, welches sich bei der Kontraktion 
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des Vorhofes in den Ventrikel ergiesst, bedingt wird, nämlich wenn die 
Ventrikelmuskulatur ihren Tonus eingebüsst hat. Diesen Ton gibt es 
unter normalen Verhältnissen nicht, da es einen normalen präsystolischen 
Stoss nicht gibt. In diesem Falle können die Schallerscheinungen, die 
durch Kontraktion des Vorhofes und durch rasche Dehnung des Ventrikels 
erzeugt werden, verschmelzen, und der letzte Ton, der im Ventrikel bei 
der Dehnung desselben zustande kommt, kann durch seine Intensität den 
durch die Kontraktion des Vorhofes bedingten Ton dermassen übertreffen, 
dass man ihn, wie Potain lehrte, in der Tat am leichtesten etwas von 
oben und von innen vom Spitzenstoss auskultieren kann, nämlich dort, 
wo bei der Palpation, sowie auch bei der Auskultation am deutlichsten 
der vorangehende tjerzstoss gefühlt wird. Es ist somit sowohl dieser 
Stoss, der durch rasche Dehnung des Ventrikels durch das aus dem 
Vorhof einströmende Blut, sowie der Ton, der durch plötzliche Dehnung 
der Ventrikel Wandungen durch das Blut bedingt wird, eine akzessorische 
Erscheinung. In dieser Beziehung hat Potain recht; nur ignoriert er die 
Tatsache der Kongruenz dieses akzessorischen Schalles mit dem Ton, der 
durch die Kontraktion des Vorhofes erzeugt wird, und darin hat er gewiss 
unrecht. 

Es ist jedoch zweifellos, dass die Beteiligung der Kontraktion des 
Vorhofes zur Erzeugung eines akzessorischen Stosscs und eines akzessori¬ 
schen Tones bei weitem nicht obligatorisch ist. ln dieser Richtung ist 
für uns das Bestehen des sogenannten protodiastolischen oder diastolischen 
Galopps überzeugend, zu dessen Erörterung ich nun übergehen will. 

Beim diastolischen Galopp tritt der dritte Ton nach dem diastoli¬ 
schen, und zwar in gewisser zeitlicher Entfernung von demselben, auf, 
steht aber dem diastolischen Ton näher als dem systolischen. Ucber 
den Entstehungsmechanismus dieses Galopps hatte ich Gelegenheit auf 
dem VIII. Pirogowschen Kongress zu Moskau (im Januar 1902) zu 
sprechen, und zwar an der Hand eines Falles, an dem dieser Galopp 
deutlich ausgesprochen war, und an dem im Moment des Auftretens des 
auf den diastolischen folgenden akzessorischen Tones deutliches Einsinken 
der Halsvenen oder negativer Venenpuls, bei der Auskultation stark 
ausgesprochenes Geräusch in den Halsvenen im Moment, der dem sicht¬ 
baren Zusamraensinken derselben und dem Auftreten des akzessosischen 
Tones entsprach, bestanden. Hier konnte also im Moment des Zu¬ 
sammensinkens der Halsvenen eine gleichzeitige Kontraktion der Vorhöfe 
nicht vorhanden sein, da bei der Kontraktion derselben an den Hals¬ 
venen nur eine Erweiterung beobachtet werden konnte. 

Dieser Galopp hat sein eigenes klinisches Gepräge. Vor allem kann 
man ihn nicht an der üblichen Auskultationsstclle des Galopprhythmus 
des Herzens (von oben und von innen vom Hcrzstoss, d. h. häufiger in 
der Nähe der Brustwarze und von innen von derselben), sondern gewöhn¬ 
lich von aussen von der Brustwarze, der linken Grenze der Herzdämpfung 
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entlang und an der Stelle. des Herzspitzenstosses wahrnehmen. Die dabei 
entstehende Melodie ist gleichfalls eine andere; statt des Amphibrachiums 
oder des Anapästes, wie bei dem präsystolischen Galopp, hören wir ein 
Daktylon. Die Zacke an der kardiographischen Kurve befindet sich nicht 
vor der Systole, nicht auf der aufsteigenden Linie, sondern unmittelbar 
nach der Senkung derselben von der systolischen Steigung zur Nulllinie, 
während der grossen Pause. Hier gibt es keine Kontraktion des Vor¬ 
hofes, und doch ist sowohl ein Ton vorhanden, wie auch ein Stoss, der 
dem Auftreten des akzessorischen Schalles entspricht. Braucht nun be¬ 
sonders hervorgehoben zu werden, dass der Entstehupgsmechanismus 
dieses Schalles und dieses Stosses im wesentlichen derselbe ist wie beim 
präsystolischen Galopp? In beiden Fällen erfährt der Ventrikel eine 
rasche Dehnung durch das aus den Vorhöfen einströmendc Blut. Bei 
dem diastolischen Galopp ist eine Kontraktion des Vorhofs nicht vor¬ 
handen, und das Blut ergiesst sich einerseits infolge der vis a tergo und 
andrerseits nach Schluss der Systole, und zwar infolge der Saugwirkung 
von Seiten der Ventrikel, in denen negativer Druck herrscht. Sowohl in 
dem einen, wie auch in dem anderen Falle vermag das einströmende 
Blut die Ventrikel rasch zu dehnen und einen Ton nur dann zu erzeugen, 
wenn die Ventrikel wand ungen einen gewissen Teil von Elastizität einge- 
büsst haben. Aber auch hier, d. h. auch bei dieser Form des Galopps, 
die Potain und seinen Schülern und von den deutschen Autoren Gerhardt 
in entwickeltem Grade sehr gut bekannt war, müssen wir die Anfangs¬ 
stadien der Entwicklung dieses akzessorischen Tones finden. Und so wie 
wir die Anfangsformen der Entwicklung des präsystolischen Galopps in 
der harmlosen physiologischen Verdoppelung gefunden -haben, die bei 
Personen mit anscheinend vollständig gesundem Herzen beobachtet wird, 
so wird auch hier das Auftreten eines auf den diastolischen folgenden 
akzessorischen Tones weit häufiger beobachtet, als man glaubt. Schon 
auf dem Moskauer Kongress (11) habe ich darauf hingewiesen, dass wir 
beispielsweise bei akutem Gelenkrheumatismus bei scheinbar vollständiger 
Intaktheit des Herzens nicht selten nach dem zweiten Ton einen akzes¬ 
sorischen Schall hören. Dieser akzessorische Schall lässt sich nicht 
selten in stehender oder in sitzender Lage des Individuums absolut nicht 
auskultieren. Wir brauchen aber den Patienten sich nur hinlegen zu 
lassen, und wir hören häufig bald diesen Schall, der zu Anfang aller¬ 
dings kaum wahrnehmbar ist. Und so wie die Verdoppelung des ersten 
Tones im Anfangsstadium ihrer Entwicklung bei normalem Herzumfang 
nur im 3. bezw. 4. Inkostairaura in der Nähe des Brustbeins in der Vor- 
bofgegend gehört, während sie an der Spitze nicht selten überhaupt nicht 
auskultiert werden kaun und das Auftreten dieses Tones keine Be¬ 
wegungserscheinungen gibt, welche durch Palpation oder kardiographisch 
wahrgenommen werden könnten, so wird auch dieser diastolische akzes¬ 
sorische Ton an der Stelle des Herzstosses und der äusseren Herzgrenze 
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entlang auskultiert, ohne dass die Herzbasis erreicht wird und irgend 
welche Empfindungen bei der Palpation ausgelöst werden. Wenn dieser 
Ton stärker ausgesprochen ist, so breitet er sich über einen grossen Teil 
der Präkordialgegend aus, wobei er aber immerhin' an der Herzbäsis 
selten zu hören ist. In vollständig ausgebildeter Form, wie es bei 
Hypertrophien und Degenerationen des Herzens der Fall ist, gibt dieser 
Ton, wie gesagt, einen Daktylonrhythmus. Bei unmittelbarer Auskultation 
erhält der akzessorische Ton des diastolischen Galopps, welcher erstere' 
mit dem Stoss des.linken Ventrikels gegen die Brustwand verknüpft ist, 
einen metallischen Beiklang (12) und tritt so stärk in Erscheinung, 
dass die ganze Melodie des Herzschlages vollständig der Melodie der 
Wachtel (— w — pay tes dettes der Franzosen — entspricht, wo 
der erste Ton ein systolischer, der zweite ein diastolischer und der dritte 
ein akzessorischer ist. 

Dieser Ton wird anscheinend dort angetroffen, wo auch die Ver¬ 
doppelung des ersten Tones vorkommt. Unter anderem tritt er nicht 
selten bei Neurasthenikern auf; in ausgesprochener Form, d. h. mit Er¬ 
scheinungen von Stoss gegen die Brustwand, wird er bei Hypertrophie 
und Degeneration des Herzens wahrgenommen. Im letzteren Falle ändert 
er nicht selten sein Verhalten den Herztönen gegenüber, und da es bei 
Hypertrophien und Degenerationen des Herzens gewöhnlich zur Tachy¬ 
kardie kommt und bei dieser letzteren hauptsächlich die Diastole eine 
Kürzung erfährt, während die Systole sich relativ weniger verringert, so 
nähert sich der akzessorische Ton, der bei normalem Zahl der Herz¬ 
schläge dem diastolischen nahe steht und von der Systole zeitlich entfernt 
ist, bei der Tachykardie dem systolischen und geht, indem er die Mitte 
zwischen der Diastole und der Systole einnimmt, in gewöhnlichen Galopp 
mit dem Charakter des Anapästes über, ebenso wie der präsystolische 
Galopp bei Tachykardie aus dem Amphibrachium in den Anapäst über¬ 
geht. In diesem Fälle zu unterscheiden, wohin der akzessorische Ton 
zu rechnen ist, ob zur Präsystole oder zur Diastole, ist, wie Gerhardt (13) 
mit Recht bemerkt, nur bei Arhythmien möglich, wo der akzessorische 
Ton beim diastolischen Galopp sich vom systolischen zeitlich entfernt und 
in der Nähe des diastolischen bleibt. 

Die Aehnlichkeit der Entstehung dieses Tones mit der Entstehung 
des präsystolischen Tones, die gleiche klinische Bedeutung dieser beiden 
Töne äussert sich auch in der Eigentümlichkeit, dass sie beide einander 
abwechseln können. 

Augenblicklich beobachte ich einen Neurastheniker, bei dem in stehender Lage 
deutliche Verdoppelung des ersten Tones zu hören ist, welche beim Liegen voll¬ 
ständig verschwindet und durch einen schönen Wachtel-Rhythmus ersetzt wird. 

Dieser Uebergang des präsystolischen Tones in einen akzessorischen 
diastolischen hängt augenscheinlich von einer beim Liegen des Indi¬ 
viduums eintretenden Verlangsamung des Pulses ab, wobei bei Verlang- 
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samung der Herzschläge und bei Vergrösserung der Diastole die Haupt¬ 
masse des aus den Vorhöfen in die Ventrikel sich ergiessenden Blutes 
in diese letzteren im Moment der Eröffnung der Atrioventrikularklappen 
stürzt, während sie sich bei beschleunigtem Puls hauptsächlich im Moment 
der Kontraktion der Vorhöfe in die Ventrikel ergiesst. Diese Erscheinung 
hat ihre Analogie in den Herzgeräuschen, die bei Stenose der Valvula 
bicuspidalis eintreten, wo bei langsamem Herzschlag das durch die 
Stenose bedingte Geräusch nicht selten unmittelbar nach dem diastolischen 
Ton beginnt, bald abklingt und vor dem systolischen Ton nicht auftritt, 
während es bei beschleunigter Herzaktion vor der Systole auftritt und 
im Moment der Kontraktion der Vorhöfe eine auffallende Steigerung er¬ 
fährt. Dieses Fehlen des präsystolischen Tones beim diastolischen 
Galopprhythmus spricht, wie cs mir scheint, zu gunsten der Annahme, 
dass die Verdoppelung des ersten Tones nur dann auftritt, wenn die 
Propulsion des Blutes aus den Vorhöfen nach den Ventrikeln auf irgend 
ein Hindernis stösst; ist aber ein Hindernis nicht vorhanden, d. h. wenn 
die Hauptmasse des Blutes aus den Vorhöfen in die Ventrikel recht¬ 
zeitig gelangt, so geht die Kontraktion der Vorhöfe der Kontraktion der 
Ventrikel um eine so geringfügige Spanne Zeit voraus, dass die beiden 
Töne, nämlich derjenige, der durch die Kontraktion der Vorhöfe, und 
derjenige, der durch die Kontraktion der Ventrikel erzeugt wird, zu einem 
einzigen Tone verschmelzen. 

Der diastolische Galopp kann leicht mit Verdoppelung 
des zweiten Tones verwechselt werden, .der durch ungleich¬ 
zeitige Kontraktion der Seminularklappen der Aorta und der 
A. pulmonalis erzeugt wird. Vor allem hat Potain diese Ver¬ 
doppelung ebenso wie die Verdoppelung des ersten Tones bei gesunden 
Individuen (bei 30 unter 500) beobachtet. Sie hängt von den Atmungs¬ 
bewegungen ab und wird am Ende der Inspiration und zu Beginn der 
Exspiration beobachtet. Ebenso wie die Verdoppelung des ersten Tones 
bringt Potain auch die ungleichzeitige Schliessung der Semilunarklappen 
der Aorta und der Pulmonalarterie, die in der bezeichneten Periode der 
Atmungsbewegungen statthat, mit einer Veränderung des Druckes in 
beiden Arterien in Zusammenhang. Ich bin nicht in der Lage, mich in 
eine eingehendere Analyse der von Potain für die Verdoppelung abge¬ 
gebenen physiologischen Erklärung einzulassen. Natürlich ist es möglich, 
dass die von Potain abgegebenen Erklärungen mit den Angaben der 
Physiologie über den in den verschiedenen Abteilungen des Herzens und 
in den Gefässen innerhalb der verschiedenen Atmungsphasen herrschenden 
Druck nicht ganz übereinstimmen; nichtsdestoweniger kann die Bedeutung 
des Wechsels dieses Druckes für die Verdoppelung des zweiten Tones 
kaum einem Zweifel unterliegen. Was mich betrifft, so habe ich leider 
dieser Erscheinung wenig Aufmerksamkeit entgegengebracht und besitze 
infolgedessen keine selbständig ausgearbeiteten Ansichten in bezug auf 
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diese Frage; ich kann aber nicht umhin, auf die auf diese Frage bezug¬ 
nehmende Arbeit von Dehio hinzuweisen, der seine Meinung auf die 
semiotische und diagnostische Bedeutung der Verdoppelung des zweiten 
Tones, die bislang als eine vollständig indifferente Erscheinung betrachtet 
wurde, folgen dermassen zusammenfasst (14): „Dort, wo wir Verdoppelung 
des zweiten Tones finden, müssen wir entweder auf Steigerung des Blut¬ 
drucks im kleinen Blutkreislauf oder auf Insuffizienz des rechten Ven¬ 
trikels schliessen.“ (S. 286.) Eine ähnliche semiotische Beurteilung gebe 
ich der Verdoppelung des ersten Tones. 

Die Verdoppelung des zweiten Tones wird ferner als eine der 
konstanten Erscheinungen bei Stenose der Valvula bicuspidalis beobachtet. 
Hier wird gleichfalls eine ungleichzeitige Schliessung der Semilunar¬ 
klappen in der Aorta und Pulmonalarterie angenommen, und zwar infolge 
von Steigerung des Blutdrucks im kleinen Blutkreislauf. Diese Er¬ 
klärung der Verdoppelung, welche seinerzeit von Geigel abgegeben 
wordep ist, hat sich bis jetzt erhalten, wenn auch gewisse Einwendungen 
gemacht werden. Vor allem drängt sich folgende durchaus natürliche 
Frage auf: Wenn die Klappen der Aorta und der Pulmonalarterie bei 
der in Rede stehenden Stenose infolge von Steigerung des Blutdrucks 
im kleinen Blutkreislauf nicht gleichzeitig geschlossen werden, so fragt 
es sich, weshalb wir dasselbe nicht bei Insuffizienz der Valvula bicuspi¬ 
dalis beobachten? 

Gerhardt (15), der mit Recht sich darüber wundert, dass die Ver¬ 
doppelung des zweiten Tones bei Stenose des Foramen atrio-ventriculare 
sinistrum fast vollständig in der deutschen Literatur ignoriert wird (sie 
wird auch in der Monographie von Jürgensen über Herzklappenfehler 
im von Nothnagel herausgegebenen Handbuch ignoriert), glaubt nun 
auf Grund dessen, dass die Spaltung bei dieser Stenose nicht selten an 
der Herzspitze deutlicher zu hören ist, als an der Basis des Herzens, 
und dass in einigen Fällen sogar dieselbe nur an der Herzspitze, an der 
Basis aber nur ein einzelner diastolischer Ton zu auskultieren ist, zur 
Erklärung dieser Erscheinung die Angaben Potains heranziehen zu 
können, welche sich auf den bei mittleren Graden von Stenose des 
Foramen atrio-ventriculare sinistrum entstehenden besonderen Ton be¬ 
ziehen, der sich dem diastolischen Ton anschliesst und den Potain als 
„claquement d’ouverturc de la mitrale“ bezeichnet. Die Erklärungen, 
welche Potain in bezug auf die Entstehung dieses Tones abgibt, gipfeln 
in folgendem: Bei Stenose des Foramen atrio-ventriculare sinistrum so¬ 
fort nach der Schliessung der Semilunarklappen der Aorta stürzt das 
Blut unter der Einwirkung der Saugwirkung des Ventrikels rasch in den 
linken Ventrikel, stösst aber auf ein Hindernis in Form eines Diaphragmas, 
welches aus den zusammengewachsenen Zipfeln der Valvula bicuspidalis 
gebildet ist. Die rasche Spannung dieses Diaphragmas erzeugt einen 
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Ton, den man nicht im Gebiet der Pulmonalarterie und der Aorta, sondern 
im Gebiet des linken Ventrikels und an der Herzspitze wird auskultieren 
können, ln demselben Moment ergiesst sich die Blutmenge in den Ven¬ 
trikel, dehnt seine Wandungen und erzeugt einen Stoss, der auf der 
kardiographischen Kurve eine unmittelbar am Beginn der Diastole liegende 
Zacke gibt. Gegen diese Erklärung lässt sich jedoch manche Einwendung 
machen. Vor allem wollte Potain selbst, der die Theorie der Entstehung 
des akzessorischen Tones in Form von claquement d’ouverture de Ja mitrale 
aufstellte, durchaus nicht sämtliche Formen von Verdoppelung des zweiten 
Tones bei Stenose des Foramen atrio-ventriculare sinistrura auf ein und 
denselben Mechanismus zurückführen; im Gegenteil, er betrachtet diese 
Verdoppelung als eine von den Gefässen herrührende, nämlich als durch 
ungleichzeitige Schliessung der Semilunarklappen der Aorta und der 
Pulmonalarterie entstehende, wobei er eine nicht geringe Zahl von An¬ 
gaben macht, welche sich auf die Veränderung der Akzente und der 
Präzession der Klappenschliessung bald der Aorta, bald der Pulmonal¬ 
arterie bei hohen Graden von Stenose unter der Einwirkung des gesteigerten 
Drucks im kleinen Blutkreislauf beziehen. Potain selbst stellt somit 
die angiotische Entstehung dieser Verdoppelung nicht in Abrede. Anderer¬ 
seits erscheint uns die Entstehung des Stosses im Moment der Spannung 
des oben erwähnten Diaphragmas, wenn man für die mässigen Grade 
von Stenose die Potainsche Theorie von der Entstehung des akzessori¬ 
schen diastolischen Tones auch anwenden kann, absolut unverständlich. 
Ist doch für das Zustandekommen des akzessorischen (diastolischen) 
Stosses erforderlich, dass die Blutmenge sich aus den Vorhöfen in die 
Ventrikel gleichzeitig ergiesst; dies kann aber nicht der Fall sein, weil 
das Blut eben auf ein Hindernis in Form derselben Stenose stösst. Die 
von D. Gerhardt abgegebene Erklärung kann somit kaum akzeptiert 
werden. Ich hatte Gelegenheit, einige Fälle zu beobachten, wo man 
gleichzeitig eine Verdoppelung des zweiten Tones und einen unmittelbar 
darauffolgenden akzessorischen Ton nebst akzessorischem Stoss (diastoli¬ 
scher Galopp bei Verdoppelung des zweiten Tones) wahrnehmen konnte. 
Ausserdem kann ich in Uebereinstimmung mit den meisten Klinikern 
keineswegs anerkennen, dass die Verdoppelung des zweiten Tones bei 
Stenose des Foramen atrio-ventriculare sinistrum an der Herzspitze 
besser zu hören ist, als an der Herzbasis. Ich kann auch die Erklärung 
abgeben, dass die Verdoppelung, wenigstens im Anfangsstadium der 
Stenose, nur an der Herzbasis und nicht an der Herzspitze auskultiert 
werden kann. Diese Verdoppelung hat nicht selten eine so auffallende 
Identizität der beiden Töne des verdoppelten zweiten Tones, dass von 
einem verschiedenen Mechanismus, sowie von einem verschiedenen Ent¬ 
stehungsort derselben nicht die Rede sein kann. 

Wir haben aber bereits gesehen, dass der diastolische Galopp als 
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an der Herzspitze wahrnehmbare Verdoppelung des zweiten Tones ver¬ 
laufen kann, und es unterliegt keinem Zweifel, dass die Verdoppelung, 
welche an der Spitze deutlicher zu hören ist und einen akzessorischen 
Stoss gibt, gewöhnlich auch der diastolische Galopp ist. Andererseits 
deutet nicht jede Verdoppelung, welche vornehmlich an der Herzbasis 
auskultiert wird, auf Stenose des Atrium ventriculare sinistrum hin. ln 
dieser Beziehung müssen die Angaben Oehios, dass bei der Verdoppelung 
des zweiten Tones an der Herzbasis vornehmlich der rechte Ventrikel 
Veränderungen aufweist, besonderen Wert haben. — Wenn wir nun die 
vorhandenen Mitteilungen über die Verdoppelung eines zweiten Tones 
überblicken, so müssen wir anerkennen, dass die Frage von den Formen 
und von den Entstehungsursachen dieser Verdoppelungen bis jetzt eine 
weniger begründete Erklärung erfahren hat, als die Frage der Ver¬ 
doppelung des ersten Tones. 

Ich habe bereits von der Verdoppelung des ersten Tones in Ab¬ 
hängigkeit von ungleichzeitiger Kontraktion der Vorhöfe und der Ven¬ 
trikel gesprochen. Diese Verdoppelung ist in bezug auf die Systole des 
Ventrikels eine präsystolische; es gibt aber noch eine Verdoppelung des 
ersten Tones, wo dieser so verdoppelt wird, dass auf den ersten systo¬ 
lischen ein zweiter Ton folgt, der von dem ersten durch eine sehr kurze 
Spanne Zeit getrennt ist. Diese Verdoppelung des ersten Tones wird 
von den französischen Autoren als „systolischer Galopp“ beschrieben. 
Bei diesem Galopp hört man den ersten Ton als systolischen; dann folgt 
ein schwächerer Ton gleichfalls während der Systole oder der kleinen 
Pause und schliesslich der diastolische Ton. Eine Erklärung für diesen 
aus drei Gliedern bestehenden Rhythmus hat Potain im Jahre 1898 
dahin abgegeben, dass er die Entstehung dieses Rhythmus als eine 
arterielle bezeichnete. Nach Potain (16) sind die „Arterien und speziell 
die Aorta elastisch, jedoch ist deren Elastizität beschränkt, und wenn 
die Elastizitätsgrenze überschritten ist, wird die Dehnung durch den 
Widerstand von seiten des Bindegewebes der Gefässwandungen gehemmt. 
Im normalen Zustande ist die Kontraktibilität der Arterien eine der¬ 
artige, dass die Dehnung derselben die Elastizitätsgrenze nicht erreicht; 
ist aber der Tonus der Arterien insuffizient, wie es beispielsweise 
beim Abdominaltyphus der Fall ist, und wird die Arterie bis zur 
Widerstandsgrenze von seiten des Bindegewebes der Gefässwand gedehnt, 
so entsteht ein arterieller Ton, der sich auf die Wandungen der Ventrikel 
ausdehnen und in der Präkordialgegend auskultiert werden kann.“ 

Was mich betrifft, so schliesse ich mich auf Grund meiner Beob¬ 
achtungen der Ansicht Potains über die angiotische und speziell 
arterielle Entstehung dieses zweiten systolischen Tones voll und ganz an. 
Als Beweis möchte ich kurze Auszüge aus den Krankengeschichten 
zweier Patienten anführen, die zu Lebzeiten diese Erscheinung gehabt 
haben und post mortem zur Sektion gelangt sind. 
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Bei dem einen Patienten, der 64 Jahre alt war, war an der Herzspitze ein systo¬ 
lischer Ton mit unmittelbar auf denselben folgendem, aber schwächerem gleichem 
Tone za hören; indem man in der Richtung nach oben bis zum 3. Interkostalraum 
der linken Parasternallinie entlang steigt, sind beide zusammenklingenden Töne 
(beide Hälften des verdoppelten ersten Tones) von gleicher Stärke; schliesslich hört 
man beim Uebergang zum 2. Interkostalraum den ersten der beiden zusammen¬ 
klingenden Töne, der zeitlich mit dem Herzstoss kongruiert, schwächer, den zweiten 
stärker, wobei dieser letztere zeitlich mit dem Puls der Karotis vollständig zusammen¬ 
fällt. Die Sektion ergab in diesem Falle geringe Erweiterung der Pars ascendcns 
aortae und des Aortenbogens nebst atheromatöser Degeneration der Aorta. 

Im zweiten Falle war die angiotische Verdoppelung des ersten Tones deutlicher 
im 2. Interkostalraum rechts zu hören, während die Verdoppelung an der Spitze 
schwach ausgesprochen war. Bei der Sektion (dieselbe wurde in beiden Fällen von 
Prof. W. K. Wyssokowitsch ausgeführt) fand man die Pars ascendens aortae mit 
arteriosklerotischen Plaques in ihrer ganzen Ausdehnung durchsetzt. 

Potain betrachtet jenen zweiten (angiotischen) Ton als akzessorischen, 
der unter normalen Verhältnissen nicht vorhanden ist. Meiner Meinung 
nach ist dieser zweite Teil des verdoppelten ersten Tones gleichfalls ein 
Ton wie der präsystolische, der aus der Gesamtsumme der den ersten 
Herzton bildenden Schallphänomene isoliert ist. In Anbetracht des Um¬ 
standes, dass wir in beiden Karotiden unmittelbar nach der Herzsystole 
einen Ton hören, der von allen Autoren als angiotischer Ton gedeutet 
wird und von der plötzlichen Dehnung der Gefässwandungen durch die 
aus dem linken Ventrikel herausgeschleuderte Blutwelle bedingt ist, wäre 
es unlogisch, das Bestehen eines gleichen, von der Dehnung der Gefäss¬ 
wandungen abhängenden Tones in der Aorta in Abrede zu stellen. Die 
Einwendung, dass wir bei Auskultation der Aorta einen systolischen Ton 
mit allen seinen Eigentümlichkeiten hören, ist schon aus dem Grunde 
hinfällig, weil der im Ventrikel entstehende systolische Ton auf die 
Aorta übertragen wird und lässt den Aortenton, weil er lauter als dieser 
letztere ist, aus der Schallempfindung verschwinden; dass aber dieser 
Ton in Wirklichkeit besteht, beweisen die Fälle von Verdoppelung des 
ersten Tones, wo die angiotischen Töne, nämlich derjenige der Aorta 
und derjenige der Karotiden, mit dem Systolischen Herztone zeitlich nicht 
kongruieren. Diese Erscheinung ist keine seltene und wird hauptsächlich 
im senilen Alter bei Erscheinungen von Arteriosklerose beobachtet. Für 
diese Verdoppelung mag man nur eine hypothetische Erklärung zu geben, 
Bei der angiotischen Verdoppelung des Tones bleibt der Puls in den 
grossen Arterien deutlich schon für das Auge wahrnehmbar von der 
Herzsystole zurück: er kommt anscheinend zu spät, aber dieser Ton 
entsteht sowohl in der Aorta wie in den Karotiden in ein und demselben 
Augenblick; daraus muss man schliessen, dass die Hauptursache der 
Verlangsamung im Herzen selbst gesucht werden müsse, und wir müssen 
theoretisch, der Lehre von Martius entsprechend, in diesen Fällen eine 
Verlangsamung der Verschlusszeit, d. h. der Zeit vom Augenblick des 
Verschlusses der Zipfelklappe bei der Kontraktion des Herzens bis zur 
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Austreibungszeit, d. h. bis zura Moment der Eröffnung der Semilunar¬ 
klappen der Aorta, annehraen. Es ist möglich, dass in dieser Verlang¬ 
samung der Zustand des linken Ventrikels selbst, der in meinen beiden 
Fällen sich als degeneriert erwiesen hat, sowie eine gewisse Höhe des 
Blutdrucks in der Aorta eine nicht unwichtige Rolle spielen. Bisweilen 
wird, und ^zwar gleichfalls während der Systole, noch ein Ton beob¬ 
achtet, der als ziemlich lauter „knallender“ Schall auftritt und in der 
Mitte der kleinen Pause liegt. Dieser Ton wird gewöhnlich an der Herz¬ 
spitze oder an irgend einer anderen Stelle der Präkordialgegend beob¬ 
achtet und breitet sich wenig auf die Umgebung aus. In Uebcreinstimmung 
mit Potain und Gerhardt betrachte ich diesen akzessorischen Ton 
gleichfalls als „extrakordialen“, der durch Verwachsungen, durch Bildung 
von Fäden und Strängen im Herzbeutel abhängt. Ich selbst habe mehrere 
ähnliche Fälle beobachtet. 

Der eine dieser Patienten befindet sich bereits 3 Jahre lang in Behandlung 
meines Assistenten Dr. Bobowitsoh, und in dieser Zeit sind von Seiten des Herzens 
keine Erscheinungen aufgetreten, die auf irgend welche Abweichungen von der Norm 
hingewiesen hätten. 

Ich habe sämtliche Hauptverdoppelungen der normalen Herztöne, 
sowie auch die akzessorischen Töne, die im Herzen bei pathologischen 
Zuständen desselben auftreten, aufgezählt. Die Zahl dieser Verdoppelungen 
ist, wie aus den vorstehenden Ausführungen zu ersehen ist, keine geringe; 
die Mehrzahl derselben ist von sehr grosser theoretischer und, was die 
Hauptsache ist, auch von praktischer, klinischer Bedeutung. Nun ent¬ 
steht die Frage: Warum ist die Kenntnis dieser Verdoppelungen, dieser 
akzessorischen Töne, akzessorischen Stösse so wenig verbreitet, und zwar 
nicht nur unter den Aerzten im allgemeinen, sondern speziell auch unter 
den Klinikern? Der Galopprhythmus des Herzens ist doch ein Schrei des 
Herzens nach Hilfe, und trotzdem gibt es nur wenige Aerzte, die ihn 
hören. Meiner Meinung nach liegt eine der Hauptursachen dieser geringen 
Kenntnis der soeben erwähnten Erscheinungen selbst unter den Klinikern 
in der Methode der Herzauskultation. Wenn es in bezug auf die Lungen 
noch als möglich gilt, ohne Stethoskop auszukommen und gewisse Gebiete 
des Brustkorbes unmittelbar mit dem Ohre zu auskultieren, so sind in 
Bezug auf das Herz alle der Meinung, dass man dasselbe unbedingt mit 
dem Stethoskop auskultieren müsse. 

Allerdings dürfte in der Neuzeit kaum jemand mehr der Ansicht 
sein, dass das Stethoskop die Schallerscheinungen verstärkt, wie dies 
seinerzeit der grösste Kliniker des 19. Jahrhunderts Laennec geglaubt 
hat und wie es noch vor relativ kurzer Zeit Gerhardt sen. zu beweisen 
suchte (17) (Verstärkung des Schalles durch Resonation desselben im 
Stethoskop); schon im Jahre 1886 sagte beispielsweise Eichhorst (18) 
über unmittelbare Auskultation beider Lungen, dass „augenblicklich kaum 
jemand anderer Meinung ist, als dass eben bei unmittelbarer Auskultation 
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die Schallerscheinungen der Atmung lauter als bei der Auskultation mit 
dem Stethoskop erscheinen“. Aber in bezug auf das Herz sprechen sich 
sämtliche Autoren, wie ich ausdrücklich wiedefhole, für die Noth- 
wendigkeit aus, dasselbe nur mit dem Stethoskop zu auskultieren. Man 
pflegt dabei zur Begründung anzuführen, dass man mit dem Stethoskop 
verschiedene Abteilungen des Herzens, die Schallcrscheinungen an ver¬ 
schiedenen Klappen und an verschiedenen Oeflnungen gesondert hören 
könne. Ich will gegen diesen letzteren Vorzug keine Einwendungen er¬ 
heben; ich möchte aber in bezug auf das Herz dasselbe sagen, was 
Eichhorst in bezug auf die Schallerscheinungen der Atmung gesagt 
hat: Bei unmittelbarer Auskultation sind die vom Herzen aus¬ 
gehenden Schallerscheinungen lauter zu hören als bei der 
Auskultation mit dem Stethoskop. Indem ich gleichzeitig sowohl 
die eine wie die andere Auskultationsmethode anwende, weiss ich schon 
lange, dass viele vom Herzen ausgehende Schallerscheinungen bei der 
Auskultation mit dem Stethoskop nicht wahrgenommen werden und zwar 
aus dem Grunde, weil die Intensität der Herztöne auf dem Wege durch 
das Stethoskop sich dermassen verringert, dass mehr oder minder schwache 
Töne überhaupt nicht auskultiert werden können. 

Ein sehr überraschendes Beispiel für diese Differenz in der Perzeption der 
Schallerscheinungen bei der Auskultation des Herzens mit dem Stethoskop und bei 
der unmittelbaren Auskultation mit dem Ohre habe ich im März 1903 erlebt. loh 
demonstrierte den Studenten in einer der letzten Vorlesungen einen Patienten mit 
fibrinöser Pneumonie und begann unter anderem aueh das Herz zu untersuchen. Bei 
der Auskultation mit dem Stethoskop hörte ich an der ganzen Präkordialgegend nur 
einen Ton, der mir ein systolischer zu sein sohien. Als ich nun diese Gegend un¬ 
mittelbar mit dem Ohre zu auskultieren begonnen hatte, hörte ich vollständig deutlich 
auch einen zweiten Ton, wobei es sich sofort ergab, dass der laute Ton ein diasto¬ 
lischer ist, während der systolische durch das Stethoskop überhaupt nicht wahr¬ 
nehmbar war. Ich liess einen Studenten bei dem Patienten das Herz auskultieren 
und auch jener hörte dasselbe wie ich, d. h. nur einen Ton bei der Auskultation mit 
dem Stethoskop und zwei Töne bei der unmittelbaren Auskultation mit dem Ohre. 
Und doch war dieser Ton, der durch das Stethoskop nicht auskultiert werden konnte, 
immerhin weit intensiver als viele verdoppelten und akzessorischen Herztöne. Kurz, 
bei der Auskultation mit dem Stethoskop entziehen sich dem Beobachter viele Sohall- 
erscheinungen, die nicht selten von bedeutendem klinisohem Wert sind. 

Vor allem möchte ich in Erinnerung bringen, dass wir bei unmittel¬ 
barer Auskultation mit ausserordentlicher Genauigkeit Töne unterscheiden 
können, welche mit dem Stoss des Herzens gegen die Brustwand kon¬ 
gruieren und zwar dank ihrem metallischen Beiklang, und die Ausbildung 
der Fähigkeit, die Stosstöne wahrzunehmen, betrachte ich als eine grosse 
Bereicherung unser diagnostischen Hilfsmittel bei der Untersuchung des 
Herzens (19). Damit will ich aber keineswegs sagen, dass man mit 
dem Stethoskop überhaupt nicht auskultieren soll. Neben einer sehr 
grossen Zahl von Beobachtungen, wo verschiedene Verdoppelungen und 
akzessorische Töne unvergleichlich deutlicher bei der unmittelbaren Aus- 
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kultation, als bei derjenigen mit dem Stethoskop zu hören waren, habe 
ich immerhin Fälle in Erinnerung, in denen ich beispielsweise Herz¬ 
geräusche bei der Auskultation mit dem Stetoskop deutlicher und sogar 
lauter gehört habe als bei der unmittelbaren Auskultation mit dem Ohre, 
Mein Vorschlag geht also dahin: Wir sollen das Herz mit dem Stethoskop 
sowohl wie mit dem Ohre auskultieren. Für die wenigen überzähligen 
Minuten, welche wir werden hergeben müssen, wenn wir statt der jetzt 
gebräuchlichen einen zwei Methoden der Herzauskultation anwenden 
werden, werden wir durch eine grössere Zahl von Tatsachen belohnt 
sein, auf denen wir unsere Vorstellungen von dem Zustand des Herzens 
aufbauen müssen und zugleich auch dadurch, dass wir imstande sein 
werden, dem erkrankten Herzen, diesem edlen, treuen und häufig bis 
zum tiefen Alter unermüdlichen Arbeiter des menschlichen Organismus 
rechtzeitig zur Hilfe zu kommen. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik zu Berlin. 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. E. v. Leyden.) 

Ueber die spinale Lokalisation der motorischen 
Funktionen !) . 

Von 

Privatdozent Dr. med. Paul LazaPUS, 

Assistent der I. med. Universitätsklinik. 


M. H.! Die Natur zeigt überall das Bestreben, die grösstmöglichsten 
Wirkungen mit dem geringsten Aufwande an Kraft, Zeit, Raum und 
Material zu erzielen. Dieses Sparprinzip gilt besonders für das mensch¬ 
liche Zentralnervensystem. So ist z. B. die Hirnrinde, welche im ent¬ 
falteten Zustande die Ausdehnung von Yb Quadratmeter einnehmen würde, 
durch die Furchung auf kaum y 8 dieses Raumes zusaramcngedrängt; so 
führt weiterhin eine minimale Reizung der Hirnrindenzentra z. B. in der 
vorderen Zentralwindung in dem Bruchteile einer Sekunde zu bestimmten 
Bewegungen im Arm, Bein oder Gesicht. 

Während diese kortikale Zentralisation der Bewegungen gegenwärtig 
ein feststehendes physiologisches Gesetz darstellt, sind die Ansichten über 
die Fortleitung der Bewegungsimpulse von der Hirnrinde zum 
Muskel geteilt. Dass der motorische Impuls von den Zentral Windungen 
in die Pyramidenbahn absteigt und von dieser in die Vorderhörner gelangt, 
ist wohl anerkannt. Unbestimmt ist jedoch die weitere Leitungsart, der 
Uebergang vom zentralen auf das periphere Neuron. Es herrschen darüber 
im wesentlichen zwei Anschauungen. Nach den einen Forschern bilden 
die Vorderhornzellen eines jeden Segments den trophisch-motorischen Kern 
für einen Gliedmassenabschnitt (Brissaud) oder für einen motorischen 
Nerven bezw. Muskel (Sano, Marinesco u. a.). Nach den anderen 
Autoren (Gad, Lapinsky) repräsentieren die Vorderhornzellen analog den 
grossen Pyramidenzellen der Hirnrinde nicht das Zentrum für einen ein¬ 
zelnen Muskel oder Gliedabschnitt, sondern für eine bestimmte kombinierte 
Muskelsynergie, z. B. für die Armbeugung oder für den Handschluss. Der 
letzteren Auffassung erlaube auch ich mir beizupffichten und sie folgender- 
massen zu begründen: 

Erstens gibt es fast keinen Muskel oder Nerven, welcher'ausschliess¬ 
lich in einem Segmente lokalisiert ist (vergl. die tabellarische Zusammen- 

1) Nach einem für die Gesellschaft der Charit^-Aerzte bestimmten Vortrage. 
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Stellung S. 113). Es beteiligen sich vielmehr an der Versorgung fast jedes 
einzelnen Muskels mehrere, bis zu fünf Segmente und darüber; ebenso ent¬ 
hält auch jeder motorische Nervenstamm Fasern aus verschiedenen Seg¬ 
menten bezw. deren vorderen Wurzeln. Dieser Annahme liegen die 
experimentell, durch Nervenresektion erzeugten Vorderhorndegenerationen 
zugrunde. So hat Knape nach Resektion des Nervus tibialis beim Hunde 
eine über 5 Segmente (die 4 untersten Lumbalsegmente und das 1. Sacral- 
segment) ausgedehnte retrograde Degeneration der Vorderhornzellen erzielt 
und mittels der Nissl’schen Methode dargestellt; auf dem gleichen Wege 
fand Knape den Radialiskem in den 3 untersten Cervikalsegmenten und 
dem 1. Dorsalsegment. 

Nerv und Muskel bilden wohl eine trophische, aber keine funktionelle 
Einheit, denn zuweilen kann ein und derselbe Nervenstamm Fasern ent¬ 
halten, die einander antagonistische Muskeln innervicren. So versorgt 
z. B. der Nervus radialis gleichzeitig Unterarmstreeker (Triceps und 
Anconaeus) und Unterarmbeuger (Brachio-radialis, Extensor carpi radialis 
long.), desgleichen die Abduktion und die Adduktion der Hand (Extensor 
carpi radialis bezw. ulnaris). Niemals arbeitet ein Segment allein, 
niemals arbeitet ein Muskel oder ein motorischer Nerv allein; 
jede Bewegung stellt das Resultat einer wohlgeordneten 
Reihe von harmonisch ineinandergreifenden Teilkontraktionen 
mehrerer Muskeln dar. 

Diese plurisegmentale Verwaltung der Muskeln steht mit ihrer onto- 
genetischen Zusammensetzung aus mehreren, den primordialen Ursegmenten 
entsprechenden Abschnitten (Myotomen) in Beziehung, die von ebenso 
vielen vorderen Wurzeln versorgt werden. Die einzelnen Myotome ver¬ 
schmelzen im weiteren Verlaufe der Entwicklung zu einem einheitlichen 
Muskel; nur der Rectus abdominis verrät noch durch seine Sehnenstreifen 
den embryonalen Aufbau aus mehrerenMyomeren. 

Im Einklänge mit dieser mehrsegmentigen Innervation 
kann oft ein und derselbe Muskel verschiedene Funktionen leisten; je 
vielfacher die funktionellen Aufgaben eines Muskels sind, desto faser¬ 
reicher ist er gewöhnlich und desto mehr Vorderhörner beteiligen sich 
an seiner Innervation; so wird z. B. der Musculus biceps, welcher an 
der Ellbogenbeugung, an der Supination und drittens an der Hebung des 
Oberarmes nach vorn beteiligt ist, von mindestens drei Segmenten 
versorgt, und zwar vom 7., 6. und 5. (zuweilen auch vom 4.) Cervikal- 
segment. Wir können jedoch gegenwärtig nicht mit Bestimmheit 
sagen, welche Ganglienzellen der einen und welche der anderen 
Funktion dienen. Bekanntlich sind die einzelnen Segmente miteinander 
durch zahlreiche endogene Bahnen verknüpft, sodass die Erregung eines 
Segmentes auch in die Nachbarsegmente überströmen kann. Eine spinale 
Totallähmung des Biceps kann somit erst bei Erkrankung aller drei 
Segmente eintreten, was relativ selten ist. Der Ausfall eines einzigen 
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Segments oder seiner Wurzel führt nur zu einer partiellen Funktions¬ 
störung, welche unter Umständen durch das vikariierende Eintreten der 
erhaltenen Nachbarsegmente kompensiert werden kann. 

Was für die Muskulatur gilt, trifft auch bei den Gelenken zu, die 
von den tiefliegenden Muskelästen innerviert werden. So werden die 
meisten Gelenke von mindestens 2 Nerven versorgt, z. B. das Hüft- und 
Kniegelenk vorne vom N. femoralis und rückwärts vom Ischiadicus, das 
Sprunggelenk vorn vom Peroneus profund us, rückwärts von einem Zweige 
des Tibialis. Achnlich verhält es sich an der oberen Extremität, speziell 
an der Hand. So wird z. B. der Mittelfinger von 3 Nerven versorgt, an 
der Dorsalseite vom Ulnaris und Radialis — exklusive des Nagelglieds — 
letzteres und die Palmarseite des Grund- und Mittelgliedes innerviert 
der Medianus. Bei jeder Bewegung des Mittelfingers sind daher die 
genannten drei Nerven in Aktion. 

In ähnlicher Art steht auch jede Hautstelle ausser mit ihrem Haupt¬ 
segmente noch mit dessen Nachbarn, gewissermassen dem Vorhut- und 
Nachhutsegmente in Verbindung; eine totale Anästhesie weist somit stets 
auf eine Läsion von mindestens drei Segmenten hin. 

Zweitens verwaltet das Vorderhorn eines jeden Rückenmarks¬ 
segments bezw. die von ihm abgehende vordere Wurzel niemals einen 
einzigen Muskel oder einen einzigen peripheren Nervenstamm, sondern 
stets mehrere. Den ungefähr 200 Muskeln der vier Gliedmassen stehen 
nur 11 Segmente bezw. 22 vordere Wurzeln aus der Hals- und Lenden¬ 
anschwellung (5. Cervikal- bis 1. Dorsalsegment und 2. Lumbal- bis 
2. Saeralsegment) zur Verfügung. So stellt z. B. des Vorderhorn des 
7. Cervikalsegments jederseits ein „Sammelzentrum“ für nicht weniger 
als neun Nervenstämme und nach Bolk 34 Muskeln dar, somit für den 
grössten Teil der Armmuskeln von den Fingerspitzen bis zu den Schultern; 
wir können jedoch gegenwärtig nicht mit absoluter Bestimmtheit sagen, 
welche Zellgruppen im Vorderhorn bezw. welche Achsenzylinderfortsätze 
in der vorderen Wurzel den Lumbricales und welche den Pectorales ent¬ 
sprechen, zumal die elektrische Reizung des Rückenmarkquerschittes 
noch zu keinen ganz präzisen Resultaten geführt hat. 

Hingegen ergibt die histologische Untersuchung, dass die Vorder¬ 
hornzellen, namentlich in der Hals- und Lendenanschwellung in be¬ 
stimmten, von einander ziemlich isolierten Gruppen liegen (Waldeyer, 
Ziehen); jede dieser Zellgruppen versorgt nicht einen Einzelnerven oder 
Einzelmuskel, sondern verschiedene Nervenäste bezw. Muskelabschnitte, 
die wahrscheinlich einer gemeinsamen Funktion dienen. Damit korre¬ 
spondiert auch die Anordnung der grossen Pyramidenzellen in der Hirn¬ 
rinde in „Nestern“ (Beiz). 

So unterscheidet auch Lapinsky im Vorderhorn des 7. Cervikal¬ 
segments sechs distinkte Zellgruppcn. Der Nucleus anterior medianus 
versorgt die Nervi subscapulares, den Nervus thoracicus longus und den 
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Nervus musculo cutaneus; vom Nucleus centralis gehen sechs Nerven 
aus (N. subscapularis, N. thoracic, anter., N. musculo-cutaneus, N. axil¬ 
laris, N. medianus und N. radialis). ln diesem Kern sind somit Aeste 
für fast sämtliche Armnerven vertreten, deren Innervation bewirkt daher 
eine kombinierte Bewegung der oberen Extremität. Der Nucleus an¬ 
terior externus steht in Verbindung mit den Nervis subscapularis, 
axillaris und radialis. Der Nucleus posterior internus versorgt den 
Musculo cutaneus und medianus, der Nucleus posterior lateralis 
gehört dem radialis und ulnaris an und schliesslich enthält der 
Nucleus intermedialis die Ursprungszellen für den N. thoracicus ant., 
N. axillaris, N. radialis und N. medianus. Jede dieser Zellgruppen asso¬ 
ziiert somit eine auserwählte Zahl von Nervenfasern und Muskelbündeln, 
die einer bestimmten Bewegungsform dienen dürften. So liegen nach 
Edinger’s und Marinesco’s Untersuchungen die Vorderhornzellen für 
die proximalen Muskeln mehr in den medialen und jene für die distalen 
Muskeln mehr in den lateralen Gruppen. Die medialsten Vorderhorn¬ 
zellen entsprächen darnach der Wirbelsäulenmuskulatur, die lateralen den 
Gliedmassenmuskeln. Auch hierbei liegen die motorischen Zellen für die 
Schultermuskulatur näher der Mittellinie als die Handmuskelkerne. Nach 
Knape sollen den Streckern mehr die zentralen, den Beugern mehr die 
lateralen Zellkonglomerate gehören. 

Weiterhin haben Gad und Flatau experimentell am Hunde den 
Rückenmarksquerschnitt faradisch gereizt und gefunden, dass die für 
naheliegende Körperteile bestimmten Pyramidenseitenstrangfasern in der 
unmittelbaren Umgebung der Vorderhömer liegen, während die für ent¬ 
ferntere Körperteile bestimmten Pyramidenfasern im Seitenstrang — 
mehr nach aussen und rückwärts verlaufen. 

Die Frage der funktionellen Gliederung der Vorderhornzellen bedarf 
zu ihrer Lösung noch zahlreicher klinischer und experimentell-histologischer 
Untersuchungen. Zu diesem Zwecke wären Rückenmarksuntersuchungen 
bei jenen Berufspersonen erforderlich, die längere Zeit bestimmte Muskel¬ 
gruppen einseitig zu bewegen hatten, z. B. bei Violin- und Klavierspielern, 
Trommlern, Schleifern, Kutschern, Telegraphisten, Drechslern, Näh¬ 
maschinenarbeiterinnen, Tänzerinnen etc. 

Experimentell versuchte man die spinalen Funktionszentra durch 
das Studium der Rückenmarksveränderungen nach partiellen Gliedmassen¬ 
amputationen bezw. Nervenresektionen und Muskelexstirpationen nachzu¬ 
weisen. v. Leyden hat bereits vor 30 Jahren im Rückenmarke Am¬ 
putierter atrophische Veränderungen gefunden, die sowohl die weisse als 
auch die graue Substanz in den Vorder- und Hinterhörnern betrafen. 
Die neueren Forschungen bestätigten vollkommen die v. Leyden’schen 
Angaben. Bezüglich der Höhenlokalisation sind E. Flataus Beobachtungen 
erwähnenswert, welcher im Rückenmarke eines Menschen mit angeborener 
Verkümmerung des Vorderarmes und der Hand eine gleichseitige Ver- 
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rainderung der Vorderhornzellen sämtlicher unterer Halssegmente, be¬ 
sonders des VII. und VIII. fand; der Schulter und dem Oberarm ent¬ 
sprechen — gleichfalls nach Rückenmarksuntersuchungen an Am¬ 
putierten — vorwiegend das V. und VI. Cervikalsegment. Bezüglich der 
Beininnervation scheint soviel festzustehen, dass die Muskulatur an der 
Vorder- und Innenseite des Oberschenkels (Cruralis und Obturatoriusgebiet) 
vorwiegend vom II. — IV. Lumbalsegment versorgt wird, während die 
drei folgenden Segmente hauptsächlich die Muskulatur an der Rückseite 
des Oberschenkels, desgleichen die gesamte Unterschenkel- und Fuss- 
muskulatur innervieren. Vom II. Sakralsegment nach abwärts liegen die 
Zentren für den Urogenitaltrakt und die Sphinkteren. 

In der nachfolgenden Tabelle habe ich das Innervations- und 
Funktionsgebiet der 7. vorderen Cervikalwurzel zusammengestellt. 
Man gewinnt hieraus ein Bild von der vielfältigen Beteiligung dieses einen 
Vorderhorns, welches bei mindestens 34 Muskeln (Bolk), 9 Nerven und 
20 einzelnen Hauptfunktionen des ganzen Armes von den Fingerspitzen bis 
zur Schulter beteiligt ist, ja selbst bei den Halsbewegungen und bei der 
Inspiration mitwirkt. Bei jeder dieser Bewegungen wirken allerdings noch 
andere Muskeln und Nerven mit, zumal nur ein Abschnitt der in der obigen 
Tabelle angeführten Nerven und Muskeln von dem 7. Vorderhorn allein versorgt 
wird; die anderen Teile der genannten Nerven und Muskeln werden von den 
8 Nachbarsegmenten (II. Cerv.-segm. — I. Dorsalsegment) mit innerviert. 
Die Vorderhornzellen des VU.Cervicalsegments stehen durch ihre Collateral- 
fortsätze und durch die Intersegmentalbahnen nicht nur mit den benach¬ 
barten, sondern auch mit entfernteren Segmenten in Verbindung, so dass 
die Erregung von einem Segmente in die anderen strömen kann. So 
durchwandert bei gewissen Koordinationsbewegungen, z. B. dem Schuh¬ 
anziehen, wobei der Hals, Rumpf und -alle Gliedmassengelenke mit- 
arbeiten, die Erregung successive das ganze motorische Rückenmark. 

Der normale Ablauf dieser koordinierten Bewegung kann bereits 
durch den isolierten Ausfall einzelner Segmente und daher auch der 
von ihnen innervierten Muskelkomponenten dieser Bewegungskombination 
gestört werden. Wie aus der Zusammenstellung (s. S. 113) hervorgeht, 
können ein und dasselbe Segment und daher auch ein und dieselbe vordere 
Wurzel verschiedene, ja sogar einander entgegengesetzt wirkende Muskeln 
versorgen, andererseits zerfällt jeder Muskel in mehrere Abschnitte, die 
von ganz bestimmten Vorderhornzellen (Lapinsky) und daher auch von 
bestimmten Fasern in den vorderen Wurzeln mehrerer Segmente verwaltet 
werden, z. B. der Quadriceps femoris vom 2. bis 5. Lumbalsegment. 
Wahrscheinlich enthält das Mittelsegment die Ursprungszellen für die der 
Hauptfunktion dienenden Muskelabschnitte; die Nachbarsegmente dürften 
die Anschlussfunktionen, die Koordination und Assoziation kombinierter 
Bewegungen vermitteln. 

Dieses Verhältnis wird noch komplizierter, da unser Rückenmark, 
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Innervations- und Funktionsgebiet der VII. vorderen Cervikalwursel 
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ebenso unsere Hirnrinde nicht den peripheren Nerven oder Muskel, 
sondern nur die einzelnen Bewegungen innervieren. Jede einzelne, selbst 
die einfachste Bewegung setzt sich aber aus einer Reihe von Teilaktionen 
mehrerer Muskeln zusammen (vgl. die Zusammenstellung S. 113); so sind 
z. B. der Musculus biceps und sein Nerv dem Gehirn und Rückenmarke 
fremd, hingegen kennen letztere die Funktion der Ellbogenbeugung, die 
sich aus einem harmonisch abgestuften Akkord mehrererMuskeln, des Biceps, 
Brachialis internus, Brachio-radialis, Pronator teres und Extensor carpiradialis 
longus sowie einer entsprechenden Mitarbeit der Antagonisten zusammen¬ 
setzt. Diese an der Ellbogenbeugung beteiligten Muskeln werden von 
mehreren Nervenästen (Musculo-cutaneus, Radialis und Medianus) versorgt; 
sio dürften in der Hirnrinde und im Rückenmark ein eigenes „Beuge¬ 
zentrum“ haben, dessen Erregung zur Ellbogenbeugung, jedoch nicht zu 
isolierten Zuckungen im Gebiete eines Einzelnerven führt. Dementsprechend 
würde auch eine Läsion dieses Zentrums nicht Einzelmuskeln, sondern 
Bewegungen, im obigen Falle die Beugefunktion lähmen. 

Der Rindenimpuls zur Beugung wandert somit — entsprechend der 
spinalen Lokalisation der Ellbogenbeuger — in die vier unteren Halssegmento 
(s. S. 118) und von dort in bestimmte Aeste der zugehörigen Nerven und 
sodann in deren Muskelbündel, während die anderen Teile der gleichen 
Muskeln und Nerven nicht miterregt werden. Auch experimentell hat Hering 
beim Affen durch Reizung der vorderen Zentralwindung (oberhalb der 
Umbiegungsstelle des Sulcus praecentralis) gezeigt, dass in ihr Bewegungen 
und nicht Einzclmuskeln lokalisiert sind. Die elektrische Reizung der 
genannten Stelle führt zur Schliessung der Hand, wobei Agonisten und 
Antagonisten, die langen Fingerbeuger und Handstrecker vereint arbeiten; 
ebenso erfolgt das Oeffnen der Hand durch gleichzeitige Aktion der 
langen Fingerstrecker und Handbeuger. Die gleiche Bewogungskombination 
konnte Hering auch durch direkte Reizung einer bestimmten Stelle der 
Pyramidenbahn in der inneren Kapsel erzielen. 

Nicht nur die Pyramidenzellen und ihre Fasern, auch die Vorderhorn¬ 
zollen und ihre Wurzelfasern dürften Bewegungen innervieren können. 
Hierfür spricht die Tatsache, dass selbst nach Durchschneidung beider 
Pyramidenbahnen oder Totalexstirpation der Extremitätenregionen beim 
Affen, ferner nach Grosshirnexstirpationen bei Hunden (Golz) noch 
zweifellose Koordinationsbewegungen (Laufen, Klettern, Greifen) erhalten 
bleiben oder erlernt werden können, ausgenommen die isolierten, will¬ 
kürlichen „Sonderbewegungen“ (H. Munk). 

Die einzelnen Zentren sind im Rückenmark ebenso wie ira Gehirn 
nicht scharf von einander isoliert. Nach Sherringtons Affenexperimenten 
führt eine Exstirpation des kortikalen Handzentrums zu einer bis ins 
Sakralmark absteigenden Degeneration, weil auch einzelne Beinfasern im 
Handzontrum vorhanden sind. Nach dem gleichen Autor soll jeder Teil 
der Zentralwindungeu eine geringe Zahl von Elementen für die haupt- 

Zeitaehr. f. Hin. Mediiin. 57. Bd. II. I u. 2. 7 
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sächlich in den übrigen Teilen der Zentral wind ungen lokalisierten Glied¬ 
massenabschnitte bergen. Ebenso greifen auch die Funktionen der einzelnen 
Segmente ineinander; sie überdecken sich gewissermassen. 

Nach dem Gesagten wird es verständlich, dass drittens die Durch¬ 
schneidung einer einzigen vorderen Wurzel keine vollständige Lähmung 
der zugehörigen Muskeln herbeiführt, sondern nur eine ganz bestimmte 
Bewegungsart abschwächt oder einschränkt, an der sich gleichzeitig noch 
andere Muskeln beteiligen (Sherrington, Rüssel u. A.). Lapinsky 
konnte sogar histologisch erweisen, dass die Durchschneidung der 6., 7. 
oder 8. Cervikalwürzel beim Hunde nicht zur Totalentartung eines 
einzigen Gesammtmuskels, sondern nur zu umschriebenen Entartungs¬ 
vorgängen einzelner Muskelbündel führt, während die anderen Teile des 
gleichen Muskels, selbst 4 Monate post operationem unversehrt erhalten 
bleiben. Im Gegensatz hierzu führt eine Läsion der peripheren motorischen 
Nerven zur Totalentartung sämtlicher Bündel der zugehörigen Muskeln. 
Es sind somit die Axenzylinder der markhaltigen Nervenfasern, welche 
in den Muskelfasern endigen, in der vorderen Wurzel anders gruppiert 
als im peripheren Nerven. 

Analog hiermit folgt auch die nach Durchscheidung der hinteren 
Wurzeln auftretende Anästhesie nicht dem Ausbreitungsgebiet der 
peripheren Nerven, sondern den Segmentalzonen, wie sie namentlich durch 
Head festgestellt wurden. Es sind somit auch die Hautnervenenden im 
Rückenmark anders zentralisiert als in den peripheren Nerven. 

In Uebereinstimmung hiermit führt die Durchschneidung eines peri¬ 
pheren Nerven oder die Exstirpation einzelner Muskeln oder die Exarti¬ 
kulation einzelner Gliedmassenteile in den zugehörigen Vorderhornzellen 
zu Reaktionserscheinungen, die jedoch nicht auf ein einziges Rückenmarks¬ 
segment begrenzt sind, sondern sich über mehrere Segmente in Form 
einer Zellsäule ausbreiten (Lapinsky). Jeder Muskel stellt somit ein 
mehrfach gegliedertes Konglomerat dar, dessen einzelne Abschnitte mit 
mehreren Vorderhörnern Zusammenhängen. 

Hiermit stimmt aus der menschlichen Pathologie die Anordnung der 
Lähmung bei der spinalen Kinderlähmung, bei der Syringomyelie und 
namentlich bei der progressiven spinalen Muskelatrophie (Typus Duchenne- 
Aran) überein; diese Krankheit befällt bekanntlich im Beginne die Muskeln 
nicht in toto, sondern sie lähmt häufig nur einzelne Abschnitte mehrerer 
Muskeln, z. B. der Hand und der Schulter (sprungweise Lähmung), 
während sie die anderen Teile der gleichen Muskeln, desgl. deren 
Nachbarmuskeln, frei lässt. Diese dissoziierte Muskellähmung bezw. 
Atrophie dürfte darauf zurückzuführen sein, dass nur eine Gruppe von 
Vorderhornzellen affiziert sein kann, welche das Zentrum für die einer 
gemeinsamen Funktion dienenden Muskelabschnitte bildet, während die 
andern die betreffenden Muskeln mit innervierenden Vorderhörner noch 
erhalten sind. Eine gewisse Aehnlichkeit hiermit bietet das Verhalten 
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der Zunge, welche je nach dem Sitz der Läsion nur für den Sprachakt 
gelähmt sein kann, während sie für den Kau- und Schluckakt erhalten 
ist. Auch kann die Zunge jo nach dem Befallensein dieser oder jener 
Zellgruppe im Hypoglossuskern in einem Abschnitte atrophieren, während 
sie in ihren anderen Abschnitten erhalten bleibt; dieses Verhalten konnte 
man wiederholt bei Bulbusaffektionen studieren. 

Von grosser Bedeutung für unsere Frage sind aber viertens die 
faradischen Reizversuche einer einzigen vorderen Wurzel; sie 
führen nicht zur Kontraktion eines einzelnen Gesamtmuskels, sondern 
zur Teilkontraktion bestimmter Abschnitte mehrerer Muskeln, die eine 
koordinierte Bewegung aufbauen. So erfolgt beim Affen auf Reizung 
der 5. zervicalen, vorderen Wurzel eine koordinierte, gegen das Maul 
gerichtete Handbewegung (Ferrier-Jeo); auf Reizung der 6. Cervikal- 
wurzel nähert der Affe seine Hand der Schamgegend, während er auf 
Reizung der 7. Cervikalwurzel mit der Vorderpfote kratzartige Be¬ 
wegungen macht. Sherrington konnte beim Affen auf Reizung der 
7. Cervikalwurzel Faustbildung erzielen. Hieran reiht sich aus der mensch¬ 
lichen Pathologie das Symptomenbild der Klumpke’schen Lähmung, 
welches für Läsionen der I. vorderen Dorsalwurzel charakteristisch ist. 
Das Krankheitsbild setzt sich zusammen aus Verengerung der Lidspalte 
und der Pupille (Ptosis et Miosis spinalis), sowie Zurücksinken und 
Weicherwerden des Bulbus, zuweilen gesellt sich eine Gefässdilatation und 
Abnahme des Gesichtsturgors auf der gleichseitigen Gesichtshälftc hinzu. 

Im Anschlüsse daran will ich kurz meine eigenen, an tief narkoti¬ 
sierten Kaninchen und Hunden vorgenommenen Versuche über die elek¬ 
trische Erregbarkeit des Rückenmarks besprechen. Ich habe das 
Rückenmark im Bereiche der Hals- oder Lendenanschwellung, bei 
Kaninchen in noch längerer Ausdehnung, freigelegt und hierauf die Mark¬ 
oberfläche, Segment auf Segment direkt mittels Nadelelektroden gereizt. 
Ich konnte auch beim Menschen die Cauda equina mittelst Nadeln 
elektrisch erregen, die — ähnlich wie bei der Lumbalpunktion — durch 
den Intervertebralrauro bis zum Spinalkanal eingestochen und hierauf 
mit den Elektroden einer Batterie verbunden wurden. Ueber die auf 
diesem Wege zu diagnostischen und therapeutischen Zwecken 
vorgenommene Rückenmarkselektrisation werde ich an anderer 
Stelle berichten. 

Die Resultate meiner Untersuchungen sind kurz folgende: 

Das Rückenmark ist bereits für sehr schwache galvanische 
und faradischc Ströme erregbar. Sowohl die Reizung der 
grauen als auch der weissen Substanz führt zu Bewegungen, 
die bei der Schliessung des galvanischen Stromes lebhafter zu sein 
scheinen als bei der Oeffnung. Die galvanische und faradischc Erreg¬ 
barkeit der Rückenmarkssubstanz überdauert um ungefähr 10 Minuten 
den Exitus letalis. Durchschickcn starker Ströme, Verblutung und 
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namentlich Abkühlung beschleunigen das Erlöschen der elektrischen Reiz¬ 
barkeit. Diese verschwindet zuerst in der Rückenmarkssubstanz, dann 
in den Wurzelnervcn, weiterhin in den peripheren Nerven und schliesslich 
in der Mukulatur. 

Die isolierte bipolare Nadelreizung der Rückenmarksoberfläche oder 
des Rückenmarksquerschnittes führt je nach dem erregten Segment zu 
bestimmten koordinierten, annähernd symmetrischen Bewegungen, die 
den willkürlichen ähneln. So konnte ich an dem Kaninchenrückenmark 
durch isolierte Faradisation der einzelner. Segmente (unter Vermeidung 
von Stromschleifen) verschiedene Bewegungen auslösen, z. B. eine kon¬ 
jugierte Erhebung des Kopfes und der Ohrmuscheln, ferner Lauf-, 
Scharr- und Springbewegungen der Vorderbeine, Rückenkrümmung, 
Adduktion und Streckung der Hinterbeine, desgleichen Laufbewegungen, 
weiterhin klonische Ejakulationsbewegungen, Erhebung des Schweifes 
mit Streckung und Aussenrollung der Hinterbeine, Spreizung der ge¬ 
streckten Hinterbeine bei Reizung des Konus oder der Kauda und ähnl. 
Bei Verstärkung des Stromes wurden die Bewegungen tetaniform; es 
licss sich aber selbst bei maximaler Reizung eines Segments kein 
Wandern der Erregung, z. B. von der Halsanschwellung aus, keine Bein- 
bewegnng auslösen. Die motorischen Zentren sind somit im 
Rückenmarke ebenso wie im Gehirn genau lokalisiert. Auch 
der Leitungswiderstand scheint im Rückenmarke ebenso wie im Gehirn 
ein erheblicher zu sein. Bei schwacher Reizung beschränkt sich der Be- 
wegungseffekt auf das Innervationsgebiet des erregten Segments und tritt 
in der gleichen Stärke auf, selbst nach vollständiger oberer und unterer 
Abtrennung des Segments, sofern nur dessen vordere Wurzeln er¬ 
halten bleiben. Spaltet man ein derart aus dem Rückenmark ausge¬ 
schaltetes Segment in der Medianebene und reizt eine Hälfte, dann tritt 
die gleiche Bewegung auf, wie nach isolierter Reizung der zugehörigen 
vorderen Wurzel. Das motorische Funktionsgebiet der vorderen 
Wurzel ist somit identisch mit jenem ihres Segments. Durch¬ 
trennt man hingegen jederseits die vorderen Wurzeln eines Segments, 
dann sind selbst bei Anwendung von Maximalströmen keine Zuckungen 
in dem Gebiete dieses Segments zu erzielen; ebensowenig führt die 
elektrische Reizung dieses Segments in dem Gebiete der darunter oder 
darüber gelegenen Segmente zu Zuckungen. 

Diese Versuche erweisen somit, dass die Rückenmarkssegmente als 
medulläre Zentren für bestimmte kombinierte Muskelfunk¬ 
tionen, nicht aber für Einzelmuskeln oder Einzelnerven aufzufassen sind. 
Jede vordere Wurzel verwaltet eine Anzahl funktionell zu¬ 
sammenhängender, synergisch mit einander arbeitender Muskel¬ 
abschnitte. 

Für diese Auffassung von den spinalen Bewegungszentren spricht 
fünftens die von den Physiologen längst anerkannte Annahme eigener 
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Rückenmarksköordinätionszchtra für die automatischen Be¬ 
wegungsmechanismen, z, B. für die Atmung. Bei der letzteren, 
insbesondere der Dyspnoe arbeiten zahlreiche, über Kopf, Hals und 
Rumpf zerstreute Muskeln koordinatorisch zusammen, denen verschiedene 
Gehirn- und Spinalnerven entsprechen (Facialis für die Nase, Laryngeus 
infer. N. Vagi für den Kehlkopf, Accessorius für die Kopfnicker, Phreni- 
cus für das Zwerchfell, Nervi cervic. et thoracal. für die Interkostal- 
und respiratorischen Hiifsmuskeln. Ein Reiz, z. B. C0 2 -Ueberladung des 
Blutes, vermag alle, den genannten Muskeln entsprechenden, bulbären 
und Spinalen Zentra derart zu erregen, dass eine vollkommen koordinierte, 
rhythmische, synergische In- und Exspirationsbewegung entsteht. Wahr¬ 
scheinlich liegt in der Medulla oblongata ein dominierendes Respirations- 
zentrum (Gad), welches mittels Assoziationsfasern die untergeordneten 
spinalen Atemmuskelzentra beherrscht. 

Ebenso, wie die Respirationsmuskeln vom Atemzentrum in der 
Medulla oblongata, unabhängig vom Gehirn, reguliert werden, ebenso 
werden auch die anderen unwillkürlich arbeitenden Muskeln — der 
Erektion, der Ejakulation, des Gebäraktes, der Urin- und Stuhlkontinenz 
— von eigenen spinalen Koordinationszentren beherrscht. 

Hieran reihen sich sechstens die aus der Physiologie bekannten 
Beobachtungen über die Fortdauer der koordinierten Bewegungsmechanik 
enthirnter Tiere; so vermag z. B. das hintere Segment des entzwei ge¬ 
schnittenen Regenwurms, dessen Hälften mittelst eines Bindfadens ver¬ 
bunden sind, noch koordinierte Progressivbewegungen auszuführen 
(R. Friedländer). So schwimmt der Aal nach Abtrennung des Kopfes 
noch ungefähr eine Stunde weiter, allerdings stösst er mit dem Stumpfe 
an Hindernissen an und schwimmt auch auf dem Rücken, im übrigen 
unterscheiden sich die eigentlichen Schwimmbewegungen in ihrer Koor¬ 
dination nicht von den normalen. Bekanntlich schwimmt auch die Ente, 
welcher der Kopf abgesäbelt wurde, weiter; ebenso umkrallt die enthirnte 
Taube noch den Stützast, falls sie auf diesen gesetzt wird, und fliegt 
noch eine Zeit lang fort; Tauben und Enten besitzen im Lendenmarke 
ein Koordinationszentrum für die Laufbewegung der Beine (nach Ziehen). 
Desgleichen springt und schwimmt noch eine Zeit lang der enthirnte 
Frosch und wischt bekanntlich die auf die Rückenhaut geträufelte Säure 
mit der Pfote ab. 

Auch höhere Säugetiere, z. B. Hunde und selbst Affen, können 
nach der Totalexstirpation der senso-motorischen Rindenfelder noch 
laufen und klettern (Schiff); sie sind aber nicht imstande, bewusste 
oder Willensbcwegungen mit der gelähmten Extremität zu machen, 
z. B. einen erblickten Gegenstand zu erfassen und zum Munde zu führen. 
Immerhin bleibt aber, selbst nach der Entfernung der motorischen Rinden¬ 
zentren, die Mechanik der anscheinend intendierten, in Wirklichkeit auto¬ 
matischen Bewegungen erhalten, so dass Pflüger sogar von einer 
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„Rückenmarksseele“ gesprochen hat. Mit Recht betont jedoch 
Ziehen, dass diese anscheinend zweckmässigen Bewegungen nichts mit 
psychischen (seelischen) Vorgängen zu tun haben; sie stellen nur spinale 
Reflexprozesse dar, welche auf den vielfachen Kollateralverbindungen der 
Hinterwurzel fasern mit den Vorderhornzellen beruhen. Beim Menschen 
erlöschen nach Zerstörung der Zentralwindungen, entsprechend dem über¬ 
wiegenden Einflüsse des Willens, die eigentlichen Willkürbewegungen; 
die mehr automatischen Bewegungsassoziationen, z. B. das Stehen und 
Gehen, können sich jedoch bei einer Zerstörung der Pyramidenbahn bis 
zu einem gewissen Grade restituieren; hierbei besteht die Möglichkeit, 
dass die subkortikalen Ganglien für die Zentralwindungen vikariierend 
eintreten. 

Ausserdem kann das Rückenmark — auch unabhängig vom Gehirn 
und seinen Ganglien — kombinierte Bewegungen vermitteln, wie die 
Reizversuche Rossbachs und Hoche’s an enthaupteten Menschen be¬ 
weisen. Hoche beobachtete bei einem in der Höhe des IV. Halswirbels 
guillotinierten Manne unmittelbar p. ra. klonische Streckbewegungen des 
Körpers. Drei Minuten nach der Enthauptung reizte H. faradisch die 
Rückcnmarksschnittstelle, darauf „hob der flachliegende Leichnam beide 
Arme mit gebeugten Ellbogengelcnken und geballten Fäusten in die Höhe, 
der Brustkorb hob sich inspiratorisch und beide Beine gerieten in Streck¬ 
tonus“. Diese symmetrischen Bewegungen traten bei jeder Reizung des 
Rückenmarksquerschnittes auf und Hessen allmählich nach Verlauf einiger 
Minuten nach. 12 Minuten post mortem erfolgten auf Reizung des Hals- 
raarksquerschnittes nur noch Muskel-Kontraktionen in dem Wurzelgebiete 
der Reizstelle. 

Bemerkenswert an diesem Versuche ist, dass der gleiche Reiz stets 
am Arme die Beuger und am Bein die Strecker in Kontraktion versetzte. 
Diese typische Reaktion bekräftigt meine im Jahre 1901 über die Entstehung 
der hemiplegischen Kontraktur aufgestellte Theorie (vergl. Zeitschrift für 
diätetische und physikalische Therapie. Bd. V. Heft 7, ausserdem Bd. VI. 
Heft 2). Die gesetzmässige Anordnung der hemiplegischen Kontraktur 
stimmt mit dem physiologischen Uebergewichte gewisser agonistischer 
Bewegungsfunktionen (Armbeuger, Beinstrecker) über ihre antagonistischen 
überein. Erstere besitzen ihrem Plus an Fasern und Kraft entsprechend mehr 
Vorderhornzellen als letztere. Bei der zerebralen Hemiplegie infolge Zer¬ 
störung der Pyramidenbahn strömt auf den extrapyramidalen motorisqhen 
Reservebahnen (Ganglienbahnen, kontralaterale Pyramiden - Seitenstrang¬ 
bahn, Pyramiden-Vorderstrangbahn) ein ungeordneter Bewegungsimpuls in 
das Rückenmark. Dieser setzt alle Vorderhornzellen der gelähmten Seite 
gleichraässig in Erregung, cs kommt zur Kontraktion sämtlicher Muskeln 
(Antagonistenkampf), in welchem die an Muskelfasern und Vorderhom- 
zellen reicheren Armbeuger und Beinstrecker das Uebergewicht über ihre 
schwächeren Antagonisten gewinnen und daher in Kontraktur geraten. 
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Für das Vorhandensein von eigenen Bewegungszentren im Rücken¬ 
marke spricht schliesslich 

siebentens: das Erhaltenbleiben wohlgeordneter Reflex¬ 
bewegungen nach hohen Quertrennungen des Rückenmarks. 
Dies kann man in der menschlichen Pathologie z. B. bei einer Quer¬ 
schnittsmyelitis des Halsmarks beobachten. Hierbei tritt gewöhnlich auf 
Reizung der Fusssohle, und zwar am Grosszehenballen oder am Aussen- 
rande des Fusses eine tonische primäre Dorsalflexion der Zehen, nament¬ 
lich der Grosszehe (Kontraktion des Extensor hallucis longus), der be¬ 
kannte Babinskische Reflex auf. Beim Nervengesunden tritt auf 
Reizung der gleichen Hautstelle eine primäre Plantarflexion aller Zehen, 
verbunden mit einer geringen Adduktionsbewegung, auf. 

Reizt man hingegen eine andere Stelle der Fusssohle, so tritt 
eine andere, aber gleichfalls typische, kombinierte Reflexbewegung, 
der Plantarreflex, auf, an dem die Muskeln mehrerer Gelenke 
von den Zehen bis zur Hüfte in harmonischem Synergismus teilnehmen 
(primäre Plantarflexion der Zehen, Dorsalflexion des Sprunggelenks, Beu¬ 
gung des Knie- und Hüftgelenks, zuweilen auch Abduktion des Hüft¬ 
gelenks). Es beteiligt sich hierbei ein Komplex von zirka 12 Muskeln: 
Der Flexor und Extensor digitor. comraun. et hallucis, der Tibialis anticus, 
die Peronei, der Biceps, Semimembranosus und Scmitendinosus, sowie 
der Psoas und Iliacus, zuweilen auch der Tensor fasciae latae und 
Sartorius. Der Sohlenstich, welcher eine sensible Reizung des zum 
I. Sakral- oder V. Lumbalsegment gehörenden Hautgebiets darstellt, setzt 
somit auf dem Wege der Reflexkollateralen die den genannten 10 Muskeln 
entsprechenden 8 Segmente (XII. Dorsal- bis II. Sakralsegment) in Er¬ 
regung; alle anderen Muskeln, welche von den gleichen Segmenten 
innerviert werden, reagieren aber nicht auf den Plantarsticb. Die durch 
den letzteren bewirkte sensible Reizung der hinteren Spinalwurzel erregt 
somit, wie auch Lapinsky mit Recht hervorhebt, nur eine auserwählte 
Projektion von funktionsverwandten Vorderhornzellen, eine ganz bestimmte 
Zellsäule für die verschiedenen, zur Ausführung der geschilderten zweck¬ 
mässigen Bewegungskombination erforderlichen Muskelabschnitte, während 
alle anderen Nachbarzellen und daher auch die von ihnen versorgten 
Nerven und Muskeln ruhen. 

Die beim Sohlenstich isoliert erregten Vorderhornzellen bilden ein 
präformiertes Reflexzentrum für die Abwehrbewegung des Fusses. Genau 
die gleiche koordinierte Bewegung kann zuweilen durch Reizung der anderen 
Fusssohle (Ueberspringen des Reflexreizes), ferner auch willkürlich oder 
auf einen unangenehmen Sinnesreiz hin erfolgen, wenn man z. B. eine 
Raupe an den Fuss heran kriechen sieht. Es kann somit die gleiche 
kombinierte Muskelaktion sowohl von der Hirnoberfläche, als auch von 
den Hautnerven, d. h. entweder von dem Willenszentrum auf einen 
Sinnesreiz hin (cerebraler Reflex), oder von der Peripherie aus, als vom 
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Cerebrum unabhängiger Reflex ausgelöst werden. Die Vorderhomzelle 
steht somit nach oben mit ihrer Pyramidenzelle, nach unten mit ihrer 
Nervenfaser und im Rückenmark selbst mit den anderen Ganglienzellen 
und den hintereu Wurzelfasern in Verbindung. Die Vorderhomzelle kann 
somit von drei Seiten: vom Gehirn, vom übrigen Rückenmark und 
von der Peripherie beeinflusst werden. 

Nach der Ansicht vergleichender Tierpsychologen sollen derartige 
Reflexmechanismen ursprünglich zweckmässige Willcnshandlungcn (Abwehr¬ 
bewegungen, Fluchtreflexe etc.) gewesen sein, die erst durch eine über 
lange Zeiträume ausgedehnte Wiederholung bei zahlreichen Generationen 
reflexmässig geworden sind und sich auch als solche vererben. Zu diesen 
„angeborenen Mechanismen“ (Gdinger) gehört das Schwimmen der Fische, 
der Sprung des Frosches, der Gang der eben aus dem Ei geschlüpften 
Hühnchen, das Saugen und Schlucken der Neugeborenen etc. 

Bei den Tieren spielen die zweckmässigen Reflexbewegungen bekannt¬ 
lich eine grössere und vom Gehirn weniger abhängige Rolle, als beim 
Menschen. So sprechen die berühmten Hundeversuche von Goltz und 
Starlinger, ebenso die Kaninchenversuche von Magendie, Schiff u. a. 
dafür, dass selbst nach Totalexstirpation der motorischen Zentren bezw. 
totaler Ausschaltung beider Pyramidenbahnen bei Hunden und nach 
Roth mann selbst bei Affen keine dauernden Bewegungsstörungen auf- 
treten, und dass sich gewisse Koordinationsbewegungen ganz gut resti¬ 
tuieren können. Allerdings spielt die Pyramidenbahn im Tierreiche, 
besonders bei den niederen Säugetieren, eine untergeordnete Rolle, 
während die den automatischen und Reflexbewegungen dienenden Primitiv¬ 
bahnen besser entwickelt sind, als beim Menschen. Beim letzteren 
wächst hingegen die individuelle Bedeutung der Pyramidenbahn Hand in 
Hand mit der Zunahme der bewussten Willensbewegungen; mit der Zer¬ 
störung der Pyramidenbahn erlischt die willkürliche Bewegungsfähigkeit, 
namentlich an den Armen; doch können teils spontan, teils durch 
methodische Uebungen motorische Ersatzbahnen (die ungekreuzte Pyra¬ 
midenvorderstrangbahn, die Ganglienbahnen, der Tractus rubrospinaiis 
(Monakows), die kontralaterale Pyramidenbahn) neu ausgeschliffen 
und die Bewegungsrestitution soweit wiedergewonnen werden, dass das 
Bein und zum Teil auch der Arm willkürlich bewegt werden können 
(vergl. des Verfassers Arbeit über die Bahnungstherapie der Hemiplegie, 
Zeitschr. f. klin. Med. 1902. 45. Bd. H. 3 u. 4). 

Aus dieser Betrachtung geht somit gleichfalls hervor, dass sich im 
Rückenmark vorgebildete Zentra für bestimmte funktionell an¬ 
einander gekettete Muskelabschnitte befinden, die vom Gehirn 
durch den Willensimpuls und von der Peripherie her durch 
sensible Reize selbständig erregt werden können. 

Wir wollen nun die wichtige Frage erörtern, wie gelangt der 
Rindenimpuls in das Rückenmark und wie wird er von diesem in 
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die Muskulatur weitergeleitet. Darüber kann man sieh folgende Vor¬ 
stellung bilden. 

ln der Hirnrinde wohnen das Bewusstsefn und die Vorstellung der 
Bewegungen; von der Hirnrinde geht der Beweguugsirapuls aus, 
welcher in der gewollten Koordination durch die Pyramidenbahn in das 
Rückenmark absteigt und hier in die Vorderhörner geleitet wird. Jeder 
Pyramidenzelle der Zentralwindungen entsprechen meiner Auffassung nach 
eine oder einige bestimmte Ganglienzellen des Vorderhorns, so dass die 
Erregung einer bestimmten Auslese von Pyramidenzellen, wie sie z. B. 
beim Impulse zum Erfassen eines Gegenstandes erfolgt, eine kor¬ 
respondierende Miterregung der zugehörigen kontralateralen, durch die 
Pyramidenendfasern umsponnenen Vorderhornzellen bewirkt; die letzteren 
stellen sozusagen den anderen Pol der Pyramiden bahn dar. Da die 
Pyramidenbahn auf ihrem 4V 2 qmm grossen Territorium im flalsteile 
mindestens 100 000 Fasern enthält (nach Flechsigs Zählung), dürften 
auch mindestens ebensoviele Vorderhornzellen vorhanden sein. Die Zahl 
der Bewegungskombinationen ist demnach eine unabsehbar grosse, zumal 
sowohl die Endbäumchen der Pyramidenfasern mit den Protoplasma¬ 
fortsätzen mehrerer Vorderhornzellen als auch diese selbst untereinander 
durch Kollateralen vielfach anastomosieren. 

Jede Zelle und jede Faser des Rückenmarks kann mittels der viel¬ 
fachen Anastomosen (Kollateralen, Intersegmentalbahnen, Kommissuren, 
Assoziationszellen) mit allen anderen Ganglienzellen und Fasern des 
Rückenmarks und auch des Gehirns direkt durch Kontakt oder indirekt 
durch Umschaltung in Verbindung treten. Nach der Fibrillentheorie 
Apathys’ und Bethes’ sind die Verbindungsmöglichkeiten noch weitaus 
innigere; darnach ist der ganze Körper durch ein zusammenhängendes 
Fibrillennetz durchzogen, welches alle Ganglienzellen teils umspinnt, 
teils durchzieht und dadurch direkt mit einander verbindet. Von 
jeder Vorderhornzelle nimmt bekanntlich ein Achsenzylinderfortsatz seinen 
Ausgangspunkt, der innerhalb eines peripheren Nerven zu einem bestimmten 
Muskelbündel zieht und sich daselbst in der Endplatte aufsplittert. 
Jeder Pyramidenzelle entspricht somit nicht nur eine Vorderhornzelle, 
sondern auch der von dieser ausgehende Achsenzylinder, samt den 
von ihm versorgten Muskelfasern. Pyramidenzelle und Pyramiden¬ 
faser beherrschen somit durch die eingeschaltete Vorderhorn¬ 
zelle deren A chsenzy lind erf ortsatz samt den zugehörigenMuskel- 
bündeln; all diese Zellen und Fasern bilden somit einen gemeinsamen 
motorischen Innervationsweg, der sich aus den ineinandergreifenden 
Leitungsbahnen erster Ordnung (Muskel, Nerv, Vorderhorn) und zweiter 
Ordnung (Pyramidenzelle und Faser samt Endbäumchen) zusammensetzt. 

Wie sollen wir uns nun das Erlernen einer neuen Bewegungsart 
bezw. Fertigkeit vorstellen, an der sich verschiedene Muskeln und Nerven 
beteiligen. Bekanntlich treten die Spinalnerven aus dem Arm- und Bein- 
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Zentrum, nach ihrem Austritt aus dem Rückgratskanale zu grossen Ge¬ 
flechten zusammen; in diesen anastomosieren die aus. den einzelnen 
Segmenten stammenden Fasern vielfach, bis sich schliesslich aus diesen 
Geflechten die peripheren gemischten Nervenstämme formieren, welcho 
in der durch onto- und phylogenetische Einflüsse bedingten Lage zu den 
Gliedmassen ziehen. Die aus einer einzigen Vorderwurzel stammenden 
Fasern können hierbei eine derartige Umschaltung und Aufsplitterung 
erfahren, dass sie in mehrere periphere Nerven und die von diesen 
versorgten Muskeln zu liegen kommen. Deshalb kann auch ein Impuls 
bezw. die Erregung eines einzigen Segments, z. B. des 7. Halssegments, 
(s. S. 96) zahlreiche Nerven und Muskeln in Aktion setzen. Dies geht 
auch daraus hervor, dass wir mehr periphere, als Wurzelnerven haben. 
So entspringen z. B. aus den 5 Segmenten der Halsanschwellung nicht 
weniger als die folgenden ca. 12 Nervenstämme: N. dorsalis scapulae, 
Nervi suprascapulares, Nervi subscapulares, N. thorac. longus, Nervi 
thorac. anteriores, Nervus axillaris, N. utaaris, N. medianus, N. radialis, 
N. musculo-cutaneus. 

Im ganzen haben wir jederseits 31 spinale Segmente, aus denen 
über 100 periphere Nervenstämme hervorgehen; andererseits enthält 
infolge des Faseraustausches in den Geflechten, wie auch aus dem 
Lapinskyschen Experiment (s. S. 98) ersichtlich ist, der periphere Nerv 
Fasern aus mehreren Rückenmarksegmenten, z. B. der N. radialis aus 
5 Segmenten (V. C. S. — I. D. S.) 

Der periphere Nerv hat somit eine andere Anordnung und dement¬ 
sprechend ein anderes sensibles und motorisches Innervationsgebiet, als 
der Wurzelnerv. Der periphere gemischte Nerv enthält sämtliche, aus 
den verschiedenen Segmenten zu bestimmten Einzelmuskeln ziehende 
Fasern, ebenso sämtliche, ein bestimmtes Hautgebiet beherrschenden 
sensiblen Fasern. Die Reizung des peripheren Nerven führt daher zur 
Universalzuckung all seiner Muskeln. Diese, durch den elektrischen Reiz 
eines einzigen Nervenstammes, z. B. des Medianus erzielbare Zuckung 
einer bestimmton Muskelgruppe ist aber willkürlich kaum ausführbar; 
jede unserer Willensbewegungen baut sich nämlich ganz anders, und zwar 
auf dem genau abgestimmten Zusammenspiel einer Reihe ver¬ 
schiedener Nerven- und Muskelkomponenten auf. Ebenso führt 
auch die Durchschneidung eines peripheren Nerven zur atrophischen 
Lähmung all seiner Muskeln, sowie zur Anästhesie in seinem Hautbezirk. 

Die Ausbreitung dieser peripher bedingten motorischen und sensiblen 
Lähmung steht gleichfalls nicht im Einklänge mit den spinal bedingten 
bezw. den Plexuslähmungen, z. B. der Duchenne-Erbschen atrophischen 
Schulter-Arm-Lähmung, bei welcher bekanntlich die Abduktion und 
Beugung des Oberarms, zuweilen auch dessen Aussenrolation und die 
Supination des Unterarmes behindert sind; diese Lähmung wird bedingt 
durch partielle Läsionen der 5. und 6. Halsnervenwurzel bezw. des Plexus 
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vor deren Faserwechsel. Die Lähmung ergreift bekanntlich den Deltoides, 
(N. axillaris), den ßrachialis internus und Biceps (beide versorgt 
der Musculo-cutaneus), ferner den Brachioradialis (N. radialis), zuweilen 
auch den Supinator brevis (N. radialis) und den Infraspinatus (N. 
suprascapularis), seltener den Subscapularis (N. subscapul); all diese 
Muskeln können durch elektrische Reizung des Erbschen Supraklavikular- 
punktes in kombinierte Bewegung gesetzt werden, während die anderen 
Muskeln der gleichen peripheren Nerven unbeteiligt bleiben; desgleichen 
ist auch die Sensibilität in deren Bereiche gewöhnlich nicht getroffen. 

Ein anderes Bild geben die Ausfallserscheinungen bei Läsionen der 7. 
und 8. Cervikalwurzel, wie sie namentlich durch Fr. Kraus charakterisiert 
wurden; es kommt hierbei zur atrophischen Lähmung der Hand und 
des Vorderarms einschliesslich der Ellbogenstrecker. Dazu gesellt sich 
in typischen Fällen eine Anästhesie, die sich von der Hand bis auf die 
Aussen- und Rückfläche des Oberarms erstreckt und nur dessen Innen¬ 
fläche freilässt. Bei Ergriffensein der I. vorderen Dorsalwurzel gesellen 
sich noch oculopupilläre Symptome hinzu. 

Das Vorderhorn und die vorderen Wurzeln umfassen somt iim Gegen¬ 
sätze zu den peripheren Nerven eine Reihe von Muskelteilen, die ver¬ 
schiedenen Muskeln und verschiedenen peripheren Nerven angehören. Be¬ 
stimmte Endfasern dieser Nerven entsprechen erst den aus bestimmten 
Vorderhorn zellen austretenden Wurzelfasern; die mit diesen Nerven- 
endfasern zusammenhängenden Muskelbündel greifen bei bestimmten Be¬ 
wegungen nach Reihenfolge und Stärke der Kontraktion harmonisch inein¬ 
ander, während die anderen, bei dieser Bewegung nicht beteiligten Bündel 
des gleichen Muskels sich nicht mitkontrahieren. Im allgemeinen kommt 
auf ein Bündel von 40—83 Muskelfasern eine Nervenfaser (beim Hunde 
von Tergast gemessen), der eine bestimmte Vorderhornzelle entspricht. 
Jeder Muskel zerfällt in eine Anzahl solcher Bündel, denen verschiedene 
Nervenfasern, d. h. verschiedene Vorderhornzellen mehrerer Segmente 
und zuweilen auch verschiedene Funktionen zukommen. 1 

In diesem Verhalten besteht abermals eine Aehnlichkeit zwischen 
den motorischen Spinal- und Hirnnerven. Beide stellen mitunter die 
Leitungswege für mehrere Impuls- und Funktionsarten dar, deren 
das zugehörige periphere Organ bezw. der Muskel fähig ist. Ich erinnere 
daran, dass verschiedene Hirnnerven von einem Zentrum aus verwaltet 
werden können, z. B. die bei dem Sprachakt beteiligten; eskönnen z. B. 
bei einer Erkrankung des Brocaschen Zentrums die Lippen-, Zungen-, 
Gaumen-, Kehlkopf- und Atemmuskeln (Nervus trigeminus, facialis, hypo- 
glossus, glossopharyngeus, vagus) für den Sprachakt nicht funktionieren 
(motorische Aphasie), während sie für die vegetativen Funktionen 
(Schlingen, Schlucken, Kauen etc.) gut arbeiten. Die letzteren werden 
andererseits in Mitleidenschaft gezogen, wenn ihre Kerne in der Medulla 
oblongata erkranken; hierbei kann aber das Sprachverständnis erhalten 
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bleiben und die Sprache nur in ihrem rein motorischen Anteile (Anarthrie) 
gestört sein. Ebensowenig wie man vom Brocaschen Sprachzentrum 
isoliert den Nervus hypoglossus elektrisch reizen kann, vermag man 
vom spinalen Armzentrum einen peripheren Nerven, z. ß. den Medianus 
isoliert zu erregen. 

Aehnlich verhält es sich bei den peripheren und zentralen Lähmungen 
des Facialis und der Augenmuskeln; die peripheren Lähmungen befallen 
das ganze Muskelgebiet des erkrankteB Nervenstammes öder eines seiner 
Aeste, während die zentralen Lähmungen eine kombinierte Funktion er¬ 
greifen, z. B. die Konvergenz oder die Seitwärtswendung der Augen; bei 
der Lähmung der letzteren sind der Abducens (Muse, rectus externus) 
des einen Auges und der Oculomotorius (Rectus internus) des anderen 
Auges beteiligt, während die gleichen Nerven und Muskeln für die 
andere Funktion der Konvergenz erhalten bleiben. Analog hiermit lähmt 
auch eine Vorderhornerkrankung — im Gegensätze zu einer Erkrankung 
des peripheren Nerven — bestimmte Bewegungen, während andere noch 
möglich sind, an denen die gleichen Muskeln beteiligt sind, wenn deren 
übrige Vorderhornzentra noch erhalten sind. Jeder Muskel hängt eben wie 
an mehreren Zügeln mit seinen Vorderhörnern zusammen und ebenso be¬ 
herrscht auch jedes Vorderhorn eine bestimmte Auslese von Muskelfasern. 
Je mehr Muskelindividuen in dem betreffenden Vorderhorn lokalisiert sind» 
desto grösser, desto zahlreicher und desto sorgfältiger gruppiert sind 
dessen Ganglienzellen (vergl. S. 93). 

Diese funktionelle Gliederung des Rückenmarkes ist, wie bekannt, 
auch äusserlich erkennbar; sie markiert sich, z. B. beim Zebra, in der 
streifenförmigen Haarfärbung, bei der Ringelnatter in den rosenkranz¬ 
förmigen Anschwellungen des Rückenmarks, entsprechend den Austritt¬ 
stellen der Nervenwurzeln (Lüderitz). Beim Menschen sind jedoch die 
einzelnen Marksegmente nicht so scharf von einander geschieden; sie sind 
durch zahlreiche „Intersegmental- und Konjunktionsbahnen“ mit einander 
verbunden. Nur den zu den mannigfachsten Bewegungen verwendeten 
Gliedmassen entsprechen die an Ganglienzellen reichsten Hals- und Lenden- 
segmentanschwellungen, samt den von ihnen entspringenden Geflechten. 
Im Gegensätze hierzu entspricht den unkomplizierten Rumpfbewegungen 
der dünnste Teil des Rückenmarks sowie der Mangel an Nervengeflechten. 
Die kleinen Rückenmuskeln werden durch weniger vordere Wurzelfasern 
innerviert, als die autonome Gliedmassenmuskulatur. Die letztere ist beim 
Menschen über fünfmal so stark, als die Rumpf- und Kopfmuskulatur 
zusammengenommen. Nach Ed. Webers Messungen verteilt sich die 
23,637 kg schwere Gesamtmuskulatur derart, dass auf die Arme 6,63 kg, 
auf die Beine 13,116 kg und auf den Rumpf und Kopf nur 3,891 kg 
kommen. Im Einklänge damit steht auch die aus der vergleichenden 
Anatomie bekannte Tatsache, dass ein 120 Pfd. schwerer Stör mit seiner 
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primitiven Muskelanordnung ein ungefähr gleich dickes Rückenmark besitzt, 
wie der zu komplizierten Gliedmassenbewegungen befähigte Frosch. 

Wir wollen schliesslich noch die Frage besprechen, wie gestaltet 
sich der Weg, auf dem neue Bewegungskombinationen, z. B. das 
Laden des Gewehres, erlernt werden. Unter dem Einflüsse der Sinnes¬ 
eindrücke und des Willens wird zuerst der Bewegungsimpuls gefasst, 
welcher ganz bestimmte Pyramidenzellen erregt. Der Bcwögungsimpuls 
strömt von den bei der betreffenden Koordination beteiligten Pyramidcn- 
zellen zu den zugehörigen Vordcrhörnem der Zervikalanschwellung. Von 
diesen pflanzt sich die Erregung in die entsprechenden Adhsenzylindcr 
fort, welche den Impuls an die Nervenstämme beider Arme weitergeben; 
von den Nerven pflanzt sich nun die Erregung in die Muskulatur der 
Schulter-Ellbogen-, Hand- und Fingergelenke fort. Die einzelnen Ab¬ 
schnitte dieser Muskelgruppen werden durch die von der Hirnrinde ab- 
strömenden Impulse nach Art, Dauer, Reihenfolge, Schnelligkeit und Stärke 
der Kontraktion solange reguliert und formiert, bis der gewünschte Hand¬ 
griff in der zweckmässigsten Art zustande kommt. 

Hierbei sind selbstverständlich die kinästhetischen Empfindungen von 
Seite der Haut, der Muskeln und Gelenke bzw. die Korrektion der Bewegungen 
durch die Sensibilität und die Sinnesorgane (Auge, Ohr) von massgebendstem 
Einflüsse. Schaltet man die sensible Regulation z. B. durch Durchschneidung 
der hinteren Wurzel aus, so treten sogleich Bewegungsstörungen (spinale 
Ataxie) auf. Jedes an der betreffenden Bewegungskombination be¬ 
teiligte Muskelbündel steht durch seine Nervenfaser mit einer 
ganz bestimmten Vorderhornzelle und diese mit einer ebenso be¬ 
stimmten Pyramidenzelle in Verbindung. Durch wiederholte Uebung 
dieser Bewegungskombination wird die Verbindung der hierbei beteiligten 
Muskelabschnitte mit ihren zugehörigen Vorderhorn zellen, und desgleichen 
die Verbindung der letzteren mit den sie beherrschenden Pyramidenzellen 
immer mehr ausgeschliffen, bis schliesslich die funktionell zusammen¬ 
gehörenden Ganglienzellen der Zentralwindungen und der Vorderhörner 
zu einer festen Assoziation vereint sind und die zugehörigen Muskel¬ 
abschnitte zu einer harmonischen Bewegungsreihe aneinander gekettet sind. 
Dieses neugebildete spinale Bewegungszentrum kann dann von der korre¬ 
spondierenden Stelle der Hirnrinde ebeoso in Aktion gesetzt werden, wie 
wir es oben, S. 103, für das Plantarreflexzentrum geschildert haben. Die 
Reizung einer bestimmten Stelle' der Sohlenhaut führt zu der beschriebenen 
Muskelsynergie, welche ausbleibt, wenn eine andere Stelle der Sohle 
gereizt wird. So stehen also die lokomotorischen Rückenmarkszentren 
gleichzeitig mit bestimmten Stellen der Hirnrinde und der Hautoberfläche 
in Verbindung. 

Durch diese geordnete Mitarbeit der Ganglienzellen in den Zentral- 
windungen und den Vorderhömern wird die Leitungsgeschwindigkeit des 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



110 


P. LAZARUS, 


Impulses derart erhöht, dass er innerhalb des Bruchteiles einer Sekunde 
präzis vollfährt werden kann, ja es kann schliesslich eine neu erlernte 
Fertigkeit, z. B. das oben erwähnte Gewehrladen durch wiederholte 
Uebung zu einer mechanischen ja fast reflexmässigen Handlung werden, 
welche ohne Kontrolle seitens der Sinnesorgane ausgeführt werden kann. 
In ähnlicher Art können sich andere Fertigkeiten, z. B. das Treten der 
Nähmaschine fast automatisch unter unbewusster Regulierung seitens 
des Rückenmarks vollziehen. Ja selbst rein zerebrale Funktionen, wie die 
Sprache, können sich intcr Umständen ohne Mitwirkung des Bewusstseins 
abspielen. Hierher gehört der von Pfleiderer beschriebene Fall von 
motorischer Aphasie (Monaphasie) bei einer 65jährigen Betschwester, welche 
das Sprachvermögen vollkommen cingebüsst hatte bis auf das Gebet, welches 
sic anstandslos hersagen konnte, wenn man ihr das erste Wort vorsagte oder 
den Rosenkranz in die Hand gab („automatische oder Reflexsprache). 

Ich komme nun zur Besp.echung einer weiteren, praktisch wichtigen 
Frage, welche Vorgänge spielen sich im Zentralvervensystem bei der 
Ueberpflanzung eines gesunden Muskels in seine gelähmten 
Antagonisten ab. A)s Beispiel diene die beim paralytischen Klumpfuss 
(nach spinaler Kinderlähmung) übliche Transplantation der Achillessehne. 
Letztere wird in 3 Teile gespalten, 2 davon werden nach vorne geführt 
und auf die gelähmten Peronei sowie auf den Tibialis anticus überpflanzt, 
während der dritte stehengebliebenc Sehnenteil plastisch verlängert wird. 
Der Gastrocnemius hat darnach 3 Aufgaben zu lösen: 1. seine bisherige 
Plantarflexion, 2. und 3. die derselben entgegengesetzten Bewegungen 
der Dorsalflexion und Pronation. Der den Gastrocnemius versorgende 
Nervus tibialis übernimmt somit die Funktionen seiner Antagonisten, 
des N. peroneus profundus (für den Muse, tibialis anticus) und des 
N. peroneus superficialis (für die Peronei). 

Diese Funktionsübertragung kann dadurch erklärt werden, dass die 
dem überpflanzten Muskclteile entsprechenden Vorderhornzellen von ihrem 
bisherigen motorischen Rindenzentrum ausgeschaltet und an das anta¬ 
gonistische Zentrum angeschlossen werden. Diese Umschaltung ist das 
Resultat zentripetaler und zentrifugaler Bahnungsvorgänge. 

Unmittelbar nach der Transplantation kontrahieren sich bei dem 
Versuche, den Fuss plantar zu flektieren, sämtliche Fasern des Gastro¬ 
cnemius. Die Stammsehno versucht das Sprunggelenk wie früher plantar 
zu beugen, während die abgespaltenen Sehnenteile infolge ihrer veränderten 
Ansatzpunkte den Fuss zu strecken bezw. zu pronieren suchen. Dieser 
Kontraktionswettkampf der einander entgegenwirkenden Teile des gleichen 
Muskels führt anfangs zu keiner ausgiebigeren Einzelbewegung; der Fuss 
kommt ungefähr in die Mittelstellung. Die neuen von der Peripherie 
kommenden Reize (insbesondere das veränderte Kontraktionsgefühl seitens 
der verpflanzten Sehnenteile) gelangen durch die musculo • sensiblen 
Bahnen in das Rückenmark und von da in die Hirnrinde und zwar in 
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den dem Gastrocncmius entsprechenden Teil des sensomotorischen Zentrums 
für die Fussbeugung. Das letztere kann nunmehr auf dem Wege der Irra¬ 
diation von dem benachbarten Zentrum für die Fussstreckung miterregt 
werden, falls ein intensiver Impuls zur Streckbewegung erfolgt. Dies 
war bereits vor der operativen Sehnenübertragung der Fall, darum kommt 
es öfters bei energischen Versuchen, die gelähmten Fussheber zu bewegen, 
zur Fussbeugung. 

Durch die Transplantation tritt nunmehr eine Aenderung ein. Der 
kräftige Streckimpuls diffundiert in die den abgespaltenen Muskelteilen 
entsprechenden Pyramiden-Zcllgruppen des Beugezentrums und 
strömt von hier in die auf die Streckseite verlagerten Sehnenteile ab. 
Der Streckimpuls und die Vorstellung der Streckbewegung 
bahnen diesen neuen Assoziationsweg, welcher vom Streckzentrum 
mittelst der Assoziationsfasern zum abzusondernden Teile des Beugezentrums 
und von da den regulären Weg über die Pyramiden-Bahn und das Vorder¬ 
horn in die Muskulatur wandert. 

Die weitere Aufgabe besteht darin, diesen neuen Weg auszuschleifen 
und vom Beugezentrum möglichst zu isolieren; beides gelingt durch 
aufmerksame und oft wiederholte Bewegungsübungen. Hierbei er¬ 
weisen sich die von den Gelenken und namentlich von den über¬ 
pflanzten Muskeln aufsteigenden Empfindungen als unerlässliche Signale 
für die korrekte überpflanzten Durchführung der Bewegungen. Die 
gleiche Bedeutung gebührt der zentralen Kontrolle und Regulierung der 
Bewegung durch das Auge. Durch die geschilderte auf- und absteigende 
Bahnung gewinnt schliesslich der transplantierte Muskelteil mit samt 
seinen zugehörigen Vorderhorn- und Pyramidenzellen die funktionelle 
Selbständigkeit und kann entgegen seiner bisherigen Wirkungsweise 
funktionieren. 

Gerade die Tatsache, dass Muskeln und Nerven durch die Ucbcr- 
pflanzung und veränderte Inanspruchnahme ihre Funktion ändern können, 
beweist, dass das menschliche Zentralnervensystem nach funktionellen und 
nicht nach muskulären Prinzipien aufgebaut ist. Auf dieses funktionelle 
Anpassungsvermögen der Muskulatur und des Nervensystems ist 
auch das Erlernen neuer Bewegungskünste bezw. Fertigkeiten (Klavierspielen, 
Athletik, Jongleurkunst etc.) zurückzuführen. Dieses Ausbildungsvermögen 
der Motilität lehrt gleichzeitig, wie vielKräfte und Anlagen in unserem Ncrven- 
und Muskelsystem meistens schlummern, die durch methodische Hebungen 
aus dem Latenzstadium zu höheren Funktionen befähigt werden können. 

Diesen neu erlernten Bewegungen entspricht somit nach unseren 
bisherigen Ausführungen im Rückenmarko eine eigene Gruppe von 
festassoziierten Ganglienzellen, welche gewissermassen das neu gebildete 
spinale Zentrum, den Bewegungskern für die neu erlernte Fertigkeit 
darstellen. Die letztere setzt sich aus einer grossen Reihe verschie¬ 
dener, vielfach ineinander greifender Einzelbewegungen zusammen. Ein 
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Blick auf die tabellarische Zusammenstellung (s. folgende Seite) lehrt, 
wie bereits die einfachsten Grundbewegungen des Halses, des Rumpfes 
und der Gliedmassen auf dem geläufigen Zusammenspiel einer Reihe 
verschiedener Muskeln beruhen, wie fast bei jeder Bewegung stets 
mehrere Segmente und Nerven in Aktion treten. In dieser Tabelle 
habe ich neben den einzelnen Muskeln die sie versorgenden Rücken- 
marksegmente angeführt, soweit es unsere gegenwärtigen Kenntnisse ge¬ 
statten, die wir den grundlegenden Untersuchungen einer Reihe von 
Anatomen, Physiologen und Klinikern verdanken; ich erinnere an Bolk, 
Bruns, Edinger, Goldsoheider, Gowers, Hcad-Seiffer, Kocher, 
Fr. Kraus, v. Leyden, Lapinsky, Marinesco, Oppenheim, Ross, 
Starr, Thorburn, Wichipann, Ziehen u. a. 

Die einzelnen Forschor haben zum Teil voneinander abweichende 
Segmcntzahlcn erhalten, was wohl mit der Unsicherheit auf diesem Gebiete, 
sowie mit den zahlreichen, individuellen Schwankungen zusammenhängt. 
Bekanntlich hat die Ausschaltung peripherer Nerven oder Muskeln Ver¬ 
änderungen in den zugehörigen Vorderhornzellen zur Folge (s. S. 92, 98); 
in ähnlicher Art dürfte umgekehrt eine erhöhte Ausbildung und Inanspruch¬ 
nahme gewisser Bewegungen, z. B. beim Pianisten, Jongleur oder Draht- 
scilkünstler u. s. w., die Ausbildung neuer Zellverbindungen fördern. 

Da wir gegenwärtig den genauen Rückenmarkssitz der einzelnen 
Funktionen weder der Höhe noch der Quere nach absolut exakt präzisieren 
können, habe ich in meiner Zusammenstellung sämtliche Segmente angeführt, 
die nach den bisherigen Erfahrungen die Muskelkomponenten der einzelnen 
Bewegungsfunktioneninnervieronkönnen. WeitereUntersuchungen,klinischer, 
experimenteller und histologischer Art sind erforderlich, um über die 
Segmentanordnung der Bewegungen gesichertere Resultate zu gewinnen, 
auf Grund deren die Tabelle — der erste Versuch der Segment¬ 
lokalisation nach funktionellen Prinzipien — zu modifizieren wäre. 

Ausserdem ist bei jedem Muskel der dazugehörige Nervenstamm genannt. 
In klinisch-praktischer Beziehung können wir aus dem Ausfälle einer 
bestimmten Bewegungsart aut die dabei betroffenen Muskeln und Nerven 
bezw. auf eine Störung in den zugehörigen Segmenten schliessen. ln 
diesem Sinne bildet die Funktionsprüfung der Motilität, im Vereine mit 
der Prüfung des Empfindungsvermögens und der Reflexe einen Wegweiser 
für die Lokaldiagnosc der Rückenmarkserkrankungen. 

Aus der Analyse der in dieser Tabelle verzeichneten motorischen 
Rückenmarksfunktionen geht somit hervor, dass ein und dasselbe Segment 
verschiedene Bewegungen, synergetische und antagonistische, versorgen 
kann. Beide arbeiten ja bei jeder koordinierten Bewegung zusammen. 
Ebenso geht aus meiner Tabelle und den experimentellen Untersuchungen 
hervor, dass in den einzelnen Segmenten nicht die einzelnen Muskeln 
und Nerven, sondern wie in der Hirnrinde die koordinierten Muskel¬ 
funktionen zusammengefasst sind. Die Hals- und Lendenanschwellung 
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sind gewissermassen als der Hirnrinde subordinierte Gliedmasscn- 
zentra aufzufassen; sie stellen die spinale Projektion der selbständigen 
kortikalen Arm- und Beinzentra dar; in den letzteren wird der Bewegungs¬ 
impuls gefasst, welcher in das Rückenmark abströmt und hier das bereits 
formierte, subzerebrale Zentrum für die beabsichtigte Bewegung 
vorfindet, vorausgesetzt, dass diese bereits früher geläufig ausgeübt worden 
ist. Bei den bewussten Willensbcwegungen stellen somit die Muskel¬ 
synergien vergleichsweise die Saiten und die Vorderhörner die Tasten einer 
Klaviatur dar; das Gehirn bildet den Künstler, welcher durch das Anschlägen 
der einzelnen Tasten (Vorderhörner) die verschiedensten Saiten (Muskel¬ 
synergien) in Tätigkeit setzen und dadurch die mannigfachsten Bewegungs¬ 
reihen zu komponieren vermag. 


Spinale Lokalisation der motorischen Funktionen. 

Abkürzung: C, D, L, S = Cervical — Dorsal — Lumbal — Sacral, S — Segment, 

N = Nervus. 


A. Kopfbewegung (I.—VIII. C. S.) 


Synergeten: 

a) Kopfüicker (Beuger): I.—V. C. S. 

1. Rectus capitis anter. v Plexus 

I. C. S. 1 cer- 

2. Longus capitis II. —Y.C.S. ’ vical. 

3. Sterno - cleidoraastoideus (doppel¬ 
seitig wirkend) II.—III. C. S. (N. 
accessorius.) 


Antagonisten: 

a ) Kopfstrecker (Rückwärtszieher): 

I.—VIII. c. s. 


1. Splenius capitis et cervicis (beider¬ 
seitig wirkend) II.—VIII. C. S. (N. 
occipit. magnus et N. cervical.) 


2. Longissimus capitis II. bis 

j N. cer- 

VIII. C. S. 

( vical 

3. N. semispinalis capitis II. 

( II. bis 

bis VIII. C. S. 

) VIII. 

4. u. 5. Reet, cap.post. j v 

N. 

major et minor > > 

suboc. 

6. Obliqu. capit. sup. ' ' 

cipital. 

7. Trapezius — Pars clavicul. 

— zieht 


den Kopf bei festgestelltem Schulter¬ 
blatt nach rückwärts und dreht ihn 
nach der anderen Seite. II.—IV. 
C. S. (N. access., für die Pars acro- 
raialis noch Muskeläste der Cer- 
vikalnerven.) 


b) Seitwärtsneiger: I.—VIII. C. S. 
Nach der gleichen Seite. 

1. Rectus cap. lateral (Plex. cervic.) 

I. C. S. 


2. Longiss. capitis. (N. cervical.) 
I.—VIII. c. s. 


/Seitschr. f. klin. Medizin. 57. Ud. II. 1 u. 2. 
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c) Kopfdreher: 

Dreher des Gesichts nach derselben 
Seite und nach oben: l.—IV. C. S. 

1. Spleniuscapit.il. —1V.C.S. \ 

2. Rectus capit. post, majori 

I. C. S. f 

3. Obliqu. cap.inf. I.—II. C. S. ? 
Sämtliche 3 Muskeln inner-1 
viert vom N. suboccipital. J 


I.—VIII. C. S. 

nach der anderen Seite: II.— VIII. C. S. 
(Einseitig wirkend.) 

1. SternocleidomastoideuslL—III. C. 8. 
(N. accessorius.) 

2. Trapezius (bei fixiert. Schulterbl.) 
II.—IV. C. S. (N. access.etN.cervic.) 

3. Semispinalis capitis. II.—VIII. C.S. 
(N. cervical.) 


B. Halsbewegung: L— VIII. C. S. 


a) Beuger: II.—VIII. C, S. 

1. Longus colli (Plex. cervical. et 
brachialis) III.— VIII. C. S. 

2. Scalen, ant. med. et post, (bei 
festgestellter I. bezw. II. Rippe): 
(Plex. cervic. et brach.) II.—VIII. 
C. S. (s. u. D. I.) 


a) Strecker: I.—VIII. C. S. 

1. Splenius capitis et cervicis (N. cervic. 

II.—VIII.) II.—VIII. c. s. 

2. Longissim. cervic. (Plex. cerv. et 
brach.) I.—VIII. C. S. 

3. Uiocostal. cervicis. (Plex. cervical. 
et brach.) III.—VIII. C. S. 


b) Dreher des Atlas und der Hals Wirbelsäule nach der gleichen Sei te: 

I.—VIII. C. S. 

1. Splenius cervicis (s. ob. sub A. a ) 

2. Obliqu. cap. inf. (N. suboccipit.) I. C. S. 

3. Levator scapulae (bei feststehendem Schulterblatt) III.—IV. C. S. (N. dor- 
salis scapulae). 


c) Neiger des Halses nach der (gleichen) Seite: I — VIII. C. S. 

1. Splenius cervicis (N. cervical.) VI. C. S. bis VIII. C. S. 

2. Levator scapulae (N. dorsalis scapulae) III.—V. C. S. 

3. Scalen, anter., med. et post. II.—VIII. C. S. \ (Plex. 

4. Longus colli III.—VIII. C. S. / cervic. 

5. Longissim. cervicis I.—VIII. C. S. ( et 

6. Iliocostal. cervicis III.—VIII. C. S. / brachial.) 


C. Kinn - Zungenbeinbewegung (N. hypoglossus, trigcminus, facialis. 


I.—IV. 

Heber: I.—II. C. S. 

(Kinn-Zungenbeinmuskeln) N. hypo¬ 
glossus, N. facial. et trigem. 

1. Geniohyoideus (N. hypoglossus 
I. II. C. S.) 

2. Digastricus (N. facialis für den 
hinteren Bauch u. N. mylohyoideus 
trigem. 3. Ast für den vorderen Bauch.) 

3. Stylohyoideus (N. facialis.) 

4. Mylohyoideus(N. mylohyoid.,trigem. 

3. Ast.) 

(1, 2, 4 bei festgestelltem Unter¬ 
kiefer, sonst Herabzieher des Kiefers.) 


C. S.) 

Denker: N. hypoglossus I.—III. C. S. 
(Abwärtszieher.) 

1. Omohyoideus \ ram. desc. N.hypo- 

2. Sternohyoideus J glossi;!.- III.C.S. 
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Sternothyreoideus zieht den Schildknorpel nach abwärts (rara. descen- 
dens N. hypoglossi) I.—IV. C. S. 

Thyreohyoideus nähert den Schildknorpel an das Zungenbein (ram. thyreo- 
hoid. N. hypoglossi. I.— IL C. S.) 


D. Atmungsbewegung. 


Inspirationsmuskeln: 

1. Diaphragma III.—V. C.S. (IV. C.S. 
= Hauptsegment.) N. Phrenicus 
et N. intercostal, VII.—XII., bes. 

vii, vm, XI. 

2. Kopfnicker bei fixiertem Kopfe, 
doppelseitig wirkend als Heber des 
Brustkorbes. (N. accessor.) II. 
bis III. C. S. 

3. Scalenus anterior, IV. 
bis VII. G. S. 

4. Scalenus medius, III. bis 
VHI. C. S. 


Plex. 
cervic.et 
I brachialis 


5. Scalenus post. (Plex. brachial.) V. 
bis VIII. C. S. 

6. ScalneusminimusspanntdiePleura¬ 
kuppel (Plex. brach.) VIII. C. S. 

3, 4, 5, 6 wirken als Heber der ersten 
bezw. 2. Rippe bei festgestellter 
Halswirbelsäule. 

7. M. intercostales extemi, II. bis 
XI. D. S. N. thoracal. I—XI. 

8. M. Serrat. post. sup. (N. inter- 
costal. I—IV.) I.—IV. D. S. 

9. M. Serrat. post, infer. (9.—12. 
N. Intercostalis) IX.—XII. D. S. 

10. Pectoral. minor (bei festgestelltem 
Schulterblatt bebt er die 2., 4. 
und 5. Rippe.) (N. thoracal. anter.) 
VI.—VIII. D. S. (ev. nur VII. D. S.) 

11. M. trapezius (Pars clavicularis, 
Costalportion) II.—IV. C. S. (N. 
accessorius) 

(M. subclavius zieht das Schlüssel¬ 
bein nach abwärts und vorwärts 
[N. subclavius] V. u. VI. D. S.) 

Bauchpresse: 

M. transvers. abdom. (verkleinert den 
BauchhOhlenraum) VIII. D. S. bis 
I. L. S. (N. intercostal. — N. ilio- 
hypogastr. et ilio-inguinalis). Vgl. 
auch unter Exspirationsmuskulatur. 


Exspirationsmuskeln: 

1. M. intercostales interni (ausgenom¬ 
men den inspirat. Anteil der Muscul. 
intercartilaginei) (N. intercostal.) 
II.—XI. D. S. 

2. M. subcostales j 

3. M. transvers. thoracis \ jj _yj ^ g 

4. M. transvers. abdominis, VII. D. S. 
bis I. L. S. (N. intercost. VII—XII, 
N. ilio-hypogastricus, N. ilio-ingui¬ 
nalis.) 

5. M. obliquus abdom. extern. V. bis 
XII. D. S. 

6. Obliquus abdominis intern. VIII. 
D. S. bis I. L. S. (N. intercost. 
VIII—XII, N. ilio-hypogastr. et 
N. ilio-inguinalis). 

7. M. rectus abdominis VII. D. S. bis 
I. L. S. nach Bruns V. D. S. bis 
XII. D. S. (N. thorac. 5—12, nach 
anderen noch 1 L. N. 
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E. Rumpfbewegung (I.—XII. D. S., I.—V. L. S., ev. auch unter Mitwirkung 

l. —VIII. C. s.). 


a. Rückwärtsbeuger bezw. 

Rückenstrecker. 

1. Sacrospinalis (Opistothenar): 

a) Iliocostalis (cervicis), dorsi et 

lumborum, N. et Segm. cervic. 
III—VIII, thoracal. I — XII, 

lumbal. I. 

b) Longissim. capitis, cervicis et 
dorsi (beiderseits wirkend), 
N. et Segm. (cervical. I—VIII), 
thoracal. I—XII, lumbal. I—V, 
sacral. I—II. 

c) Spinal, (cervicis) et dorsi), N. 
et Segm. (cervical. III—VIII), 
thoracal. I—XII. 

2. Semispinalis (capitis, cervicis) et 
dorsi, N. et Segm. (cervical. III 
bis VIII) et thoracal. I—XII. 

3. M. multifidus, N. et Segm. (cervic. 
III-VI1I), thoracal. I—XII, lum¬ 
bale I-V. 

4. M. rotätores, N. et Segm. (cervic. 
III— Vni), thoracal. I—XII, lum¬ 
bal I—V. 

5. M. levatores costarum, N. et Segm. 
cervical. VIII et thoracal. I—XI. 

6. M. interspinales, N. et Segm. cervic. 
III—VIII, thorac. I—XII et lumb. 
I—V. 

7. Latissimus dorsi (beiderseits wir¬ 
kend) s. unter F. «). 

3. Glutaeus maximus (bei fixiertem 
Oberschenkel) s. u. 


a. Vorwärtszieher bezw. Auf¬ 
richter. 

1. M.obliquus externus, \ N. intercost. 
VII. D. S. ev. schon / 5—12 et 
V. D. S.— XII. D. S. >N. ilio hypo- 

2. M. obliquus internus, i gastricus, N. 
Vni. D—I. L. S. / ilio-inguin. 

3. M, rectus abdom., V. bis XII. D. S. 
(nach Edinger VIII. D. S. bis 

I. L. S.) N. intercostal. 5—12. 

4. Psoas major (XII. D. S. bis III. L. S. 
et Iliacus (II.—IV. L. S.) ziehen 
.bei festgestelltem Oberschenkel das 
Becken nebst dem Rumpf vorwärts 
(Aufrichter * des Rumpfes), (Rami 
musc. plex. Iumb. bezw. N. femor.). 


b. Seitwärtsbeuger (Neiger der 
Wirbelsäule nach der gleichen Seite). 

1. Iliocostalis cervicis, dorsi et lum- 
bor. (einseitig wirkend). S. ob. 

2. Longissim. capitis, cervicis et dorsi 
s. o. 

3. M. levatores costarum (direkte Aeste 
des N. thoracal. I—XI und des 

8. N. cervic.). 

4. Musc. intertransversarii (Aeste der 
Thorakal- und Lumbalnerven). 
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5. M. quadrat. lumbor beugt nur die 
Lendenwirbelsäule seitwärts, Plex. 
lumb. I. L. S.—III. L. S. 

G. 7. 8. Obliqui ext. et int et Rectus 
(bei festgestelltem Thorax-Heber 
des Beckens). 

9. Psoas major et minor. 

10. Latiss. dorsi (bei einseitiger Wir¬ 
kung) s. u. 

11. Glutaeus med. et min. (bei fixiertem 
Bein) s. u. 

c. Dreher nach der gleichen Seite. y. Dreher nach der anderen Seite. 

1 . Obliquus internus, VIII. D. S. bis 1 . M. semispinalis cervicis et dorsi 

I. L. S. (N. et Segm. cervical. II bis VIII 

et thoracal. I—XII). 

2. M. multifidus spinae, s. o. 

3. M. rotatores, s. o. 

4. M. levatores costarum, s. o. 

5. Obliquus externus, s. o. 

F. Schultergürtelbewegung (s.auch unter Schultergelenk) IL— VIII. C. S. 
a) Heber: II.—VII. C. S. a) Senker: V.—VIII. C. S. 

1 . Trapez. (Ram. ext. N. access. und 1 . Latissimus dorsi (N. subscapulares) 

Aeste des Plex. cervical) II.-V. C. S. V.—Vin. C. S. 

2. Rhomboideus major et minor (N. 2. Pectoralis minor (zieht den Angul. 

dorsal, scapulae) IV.—VI. C. S. lat. scaptilae bes. nach unten und 

3. Levator scapulae (N. cervical et vorn) (N. thoracal. anter.) VI. bis 

N. dors. scap.) III.—V. C. S. VIII. C. S. 

4. Serratus anterior (Heber, Dreher) 

V.—VII. C. S. (N. thoracic, long.). 

b) Adduktion: II.—VIII. C. S. ß ) Abduktion: V.—VH. C. S. 

1. Trapezius, II.—V. C. S. (Aussendrehung des Schulterblattes). 

2. Latissimu/ dorsi, V.—VIII. C. S. 1. Serrat. anter. IV.—VI. C. S. (N. 

3. Rhomboidei maj. et min. (N. dors. thoracal. long.),s. auch unt. Schulter¬ 
scapul.) IV.—VII. C. S. gelenk. 

4. Levator scapulae, III.—V. 0. S. 2. Teres major (N. subscapulares) V. 

bis VII. C. S. 

c) Vorwärtszieher: V.—VIII. C. S. y) Rück wärtszieher: IV.—VII. C.S. 

1. Serrat. anter., IV.-VI. C. S. (drückt unter Schultergelenk, 

das Schulterblatt an den Brustkorb, 
zieht es nach vorn und aussen, 
besonders den Angulus inferior). 

2. Pectoralis minor, VI.—VIII. C. S. 

(zieht den Angulus scapulae nach 
unten und vorn). N. thoracal. ant. 
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Digitized by 


G. Schultergelenkbewegung: IV.—VIII. 0. S. 


a) Abduktion des Oberarmes: 

IV.-VI. c. s. 

1. Deltoides (Armheber) (N. axillaris) 

IV.—VI. C. S. 

2. Serratus anticus major (N. thorac. 
long.) IV.-VI. C. S. 

3. Supraspinatus (N. suprascapularis) 
IV.—VI. C. S. 


b) Vorwärtszieher desOberarmes: 

IV.-VII. C. S. 

1. Deltoid. (vord. Partie) IV.—VII.C.S. 

2. Coracobrachialis (N. musculo-cuta- 
nens V.—VIII. C. S. 

3. Biceps (N. musculo-cutan.) IV. bis 
VII. C. S. 

4. Serratus antic. major (N. thoracic, 
longus) V.—VII. C. S. 

5. Pectoralis major (Pars clavicul.) 
IV.-VI. C. S. 

6. Pectoralis min. (zieht den Angul. 
lateral, scapulae nach unten und 
vorn) VI.—VIII. C. S. 

c) Einwärtsdreher: V.—VII. C. S. 

1. Subscapularis, V.—VII. C. S. 

2. Pectoralis major (Pars costalis) 
IV.-VII. C. S. 

3. Teres major, V.—VII. C. S. 


a ) Adduktion des Oberarmes: 
IV.-VIII. c. s. 

1. Pectoral. maj. (N. thorac. anter.) V. 
bis VII. C.S. (nach Edinger V.C.S. 
bis I. D. S.). Die oberen Segmente 
für die Pars clavic., die unteren 
Segmente für die Pars costalis. 

2. Latissimus dorsi (N. subscapularis) 

V.-VIII. C. S. 

3. Infraspinatus (N. suprascapularis) 

IV. -VI. C. S. 

4. Teres major (N. subscapularis) V. 
bis VII. C. S. 

5. Subscapularis (N. subscapularis) 

V. —VII. C. S. 

6. Triceps (N. radialis) V.—VIII. C. S. 

ß) Rückwärtszieher des Ober¬ 
armes: IV.-VII. c. s. 

1. Deltoid. (rückw. Part.) IV.-VI.C.S. 

2. Teres major, VI.—VII. C. S. 

3. Latissimus dorsi, V.—VIII. C. S. 


r) Auswärtsdreher: IV.—VI. C. S. 

I N. 
supra- 
scapu- 
lar. 

3. Teres minor (N. axillaris) IV. bis 

VI. C. S. 


H. Ellbogengelenksbewegung: IV.— VIII. C. S. 


a) Streckung des Unterarmes: 

V.—VIII. c. s. 

1. Triceps (N. radialis): Cap. long. 
V—VIII. C. S., Cap. mediale VII. 


a) Beugung des Unterarmes: 
IV.-VII. C. S. 

1. Brachialis (N. musculo-cutan.) V. 
bis VI. C. S. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die spinale Lokalisation der motorischen Funktionen. 


119 


bis VIII. C. S., Cap. laterale VI. 
bis VIII. C. S. 


2. Anconaeus (N. radialis) nach Bolk: 

1. Ancon. ext. dors., VI., VII. C. S. 

2. Ancon. intern. \, 

3. Ancon. quartus/ 


VII., VIII. C. S. 


b) Supination: V.—VIII. C. S. 

1. Supinator brevis (N. radialis) V. 
bis VII. C. S. 

2. Biceps (halbe Supination bes. des 
gebeugt. Vorderarm.) V.— VII. C. S. 

3. Brachioradialis (Mittelstellung zw. 
Pro- und Supination) V.— VIII. C. S. 
(nach Bruns auch das IV. C. S.) 


2. Biceps (N. musculo-cutan.) V. bis 
VII. C. S. (nach Bruns auch das 
IV. C. S. 

3. Brachiorad. (N. rad.) IV.—VI. C. S. 

4. Pronator teres (beugt und proniert) 
N. medianus, VI., VII. C. S. 

5. Extensor carpi radial, longus (N. 
radialis) VI., VII. C. S. 

ß ) Pronation: VI.—VIII. C. S. 

1. Pronator teres, VI., VII. C. S. 

2. Pronator quadratus (N. medianus) 
VI -VIII. C. S. (I. D. S.?). 

3. Flexor carpi radialis (N. median.) 

VI.—VIII. C. S. 


I. Handgelenksbewegung: VI. C. S. bis I. D. S. 


a) Streckung: VI.—VIII. C. S. 

1. Extensor carpi radialis longus et 
brevis, VI.—VII. C. S. 

2. Extens. carpi ulnaris, VI.—V1II.C.S. 

3. Extensor digit. commun. (streckt 
den 2.-5. Finger) VI.—VIII. C. S. 

4. Abductor pollic. long., VII. C. S. 
1., 2., 3., 4. innerviert vom N. radial. 

b) Radialflexion (Abduktion): 
VI.—VIII. C. S., I. D. S. 

1. Extensor carpi radial, long. (N. 
radialis) VI., VII. C. S. 

2. Flexor carpi radialis (N. median.) 
VI.—VIII. C. S. 

3. Abductor pollic. long. (N. radial.) 
VI. C. S. bis I. D. S. 


a ) Beugung: VI. C. S. bis 1. D. S. 

1. Palmaris long. \ N. me-v VI. C. S. 

2. Flexor carpi > dia- > bis 

radialis ' nus. ' I. D. S. 

3. Flexor carpi ulnaris (N. ulnaris) 

VII. C. S. bis I. D. S. 

4. Flex. dig. subl. et prof. (N. raed. 
et uln.) VII. C. S. bis I. D. S. 

5. Abduct. pollicis long. (N. radialis) 
VI. C. S. bis I. D. S. 

ß) Ulnarflexion (Adduktion): 

VI. C. S. bis I. D. S. 

1. Extensor carpi ulnaris (N. radialis) 

VI. —VIII. C. S. 

2. Flexor carpi ulnaris (N. ulnaris) 

VII. — VIII. C. S., I. D. S. 


K. Bewegungen der Finger: VI. C. S. bis I. D. S. 


a) Strecker: (N. radialis) VI.—VIII. 
C. S. 

1. Extensor digitor. commun., VI. bis 
VIII. C. S. 

2. Extensor indicis propr. VI.—VIII. 
C. S. 

3. Extensor digit. V proprius, VII. bis 

VIII. C. S. 


a) Beuger: VII. C. S. bis I. D. S. 

1. Flexor digitor. sublirais, VII. C. S. 
bis I. D. S. Beuger der Mittel- 
phalange des 2.—5. Fingers. (N. 
medianus). 

2. Flexor digitor. profund., VII. C. S. 
bis I. D. S. Beugt die Mittel- und 
Endphalange des 2.-5. Fingers. 
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VII. C. S. bis 
I. D. S. 


(N. ulnaris für den 4. u. 5. Finger, 
N. median, für den 2. u. 3. Finger). 
Interossei volares \ 
et dorsales (N. ul- > 
naris) 9 

Beugen die Grundphalauge und 
strecken die beiden distalen Pha¬ 
langen des 2.—5. Fingers, des¬ 
gleichen die Lumbricales. 

M. lumbrical., VII. C. S. bis I. D. S. 
Beugen die 1. und strecken die 2. 
u. 3. Phalange des 2.—5. Fingers. 
(N. medianus für die 2—3 radial- 
wärts und N. ulnaris für die 1—2 
ulnarwärts gelegenen Muskeln). 


b) Abduktion: (Spreizbewegung) 
VII. C. S. bis I. D. S. 

1. Interossei dorsales (N. ulnaris) 
VIII. G. S. bis I. D. S. 

2. Extens. dig. com. 1 VII., 

3. Extens. dig. minimi / VIII. C. S. 


ß ) Adduktion: VII. C. S. bis I. D. S. 

1. Interossei volares (N. ulnar.). 


c) Bewegungen des Daumens: VI. C. S. bis I. I). S. 


Streckung: VI.—VIII. C. S. 

1. Extensor pollic. 
longus 

2. Extensor pollic. 
brevis (streckt 
die 1. Phalange) 


Beugung: VI. bis VII. C. S. 

1. Flexor pollic. long. Beugt die 2. Pha¬ 
lange (N. medianus) VI., VII. C. S. 

2. Flex. pollic. brev., VI., VII. C. S. 
Beugt die 1. und streckt die 2. Pha¬ 
lange des Daumens. N. ulnar, für 
die tieferen und N. median, für die 
oberflächlichen Abschnitte. 


VI. bis f N. ra- 
VW.C.S.f dial. 


Abduktion: VI. C. S. bis I. D. S. 
1. Extens. pollic. brevis (N. radial.). 

Opposition: VI. C. S. bis I. D. S. 

1. Abductor pollic. long. (N. radial.) 

VI. C. S. bis I. D. S. 

2. Abductor pollic. t N. me- 
brevis 

3. Opponens pollic 

4. Adductor pollicis (S. 

VII. C. S. bis I. D. S. 

5. Flexor brevis pollicis (N. ulnar, et 
median.) VI., VII. C. S. 


.N. me- % 
dia. 

9 nus 9 


Adduktion: VII. C. S. bis I. D. S. 
1. Adductor pollicis (N. ulnaris). 


VI, 
VII. c. s. 

ulnaris) 
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Bewegungen des 5. Fingers: VII. C. S. bis I. D. S. 
a) Streckung. a) Beugung. 

1. Extensor digiti V. propr. (N. ra- 1. Flexor digitor. sublim, et profundus, 

dial.) VII.—VIII. C. S VII. C. S. bis 1. D. S. s. ob. 

2. Abductor digiti V. (N. ulnaris) 2. Flexor digiti V. brevis (N. ulnar.) 

VIII. C. S. bis I. D. S. (beugt die 1. Phal. und abduziert 

den kl. Finger) VII., VIII. C. S. 

b) Abduktion: VII. C. S. bis I. D. S. ß) Adduktion: VII. C. S. bis I. D. S. 

1. Abductor digiti V. (N. ulnaris) 1. Interosseus tertius volaris (N. ul- 

VIII. C. S., I. D. S. naris) VIII. C. S. bis I. D. S. 

2. Flexor digiti V. brevis (N. ulnar.) 

VII. , VIII. C. S. 

c) Opposition: 

Opponens digiti V. (N. ulnaris) VII., 

VIII. C. S. 

L. Bewegungen im Hüftgelenke: XII. D. S. bis I. S. S. 

a) Strecker: Rückwärtszieher a ) Beuger: XII. D. S. bis I. S. S. 

IV., V. L. S., I. S. S. 1, Psoas major (Rami musculares plex. 

1. Glutaeus maximus (N. glut. inf.) lumb.) XII. D. S. bis III. L. S. 

V. L. S., I. S. S. 2. Iliacus (Rami muscul. N. femo- 

2. Biceps femor., IV. L. S. bis I. S. S. ralis) II.—IV. L. S. 

caput longum: N. tibialis. 3. Tensor fasciae latae (N. glutaeus 

caput breve: N. peron. commun. sup.) IV., V. L. S. 

3. Semitendinosus 1 N. ti- 1 IV. 4. Sartorius (N. femor.) nach Bruns 

4. Semimembranosus / bialis JV.L.S. I. — III. L. S. (nach Edinger III. 

5. Piriformis (Rami muscul. plex. bis V. L. S.). 

ischiadici) I. S. S. 5. Pectineus, III. bis 

V. L. S. 

0. Rectus femor., 

IV. L. S. bis I. S. S. 

7. Adductor long., brevis et minimus, 
(N. obturatorius) II.—IV. L. S. 

b) Abduktoren: IV. L. S. bis I. S. S. ß) Adduktoren: III. L. S. bis I. S. S. 

1. u. 2. Glutaeus medius (mittlere 1. Pectineus (N. femor.) III.—V. L. S. 

Portion) und minimus (N. glut. 2. Gracilis (N. obturat.) II.—IV. L. S. 

sup.) V. L. S., nach Edinger 3.-6. Adduct.magn. II.-1II.L.S.,long., 
I. S. S. brev. II.—IV. L. S. et minim. III., 

3. Tensor fasciae latae (N. glut. sup.) IV. L. S. (N. obturat. und ausserd. 

IV. L. S. bis I. S. S. noch N. tibial. pro Adduct. magno.) 

7. Quadratus femoris, I. S. S. (Plex. 
ischiadicus). 

8. Sartorius, III.—V. L. S., s. L. «. 

9. Obturat.extern.(N.obturat.). IV.L.S. 


N. femor. 
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c) Auswärtsdreher: V. L. S., I. S. S. 

1. Quadratusfemoris(N.tibialis)I.S.S. 

2. Piriformis (Rami muscul. plex. 
iscbiadici) 1. S. S. 

3. Gemell. sup. et inf. (N. tibial.) 
V. L. S. bis I. S. S. 

4. Obturatorius intern. (Plex. ischia- 
dicus) V. L. S. bis I. S. S. 

5. Obturat. extern. (N. obturator.), 

IV. L. S. 

6. Psoas major. XII. D. S. bis III. L. S. 

7. Iliacus, II.—IV. L. S. 

8. Sartorius (Auswärtsdreher des ge¬ 
beugten Oberschenkels), 111. bis 

V. L. S. 

9. Pectineus, III.—V. L. S. (N. femor., 
zuweilen auch N. obturatorius). 

10. Adductor longus, brevis et mini- 
mus, II.—IV. L. S. 

11. Biceps femoris, IV. L. S. bis I. S. S. 

12. Glutaeus maximus, V. L. S. bis 1. S.S. 


y) Einwärtsdreher: II.—V. L. S., 

I. S. S. 

1. M. tensor fasciae latae (N. glut. 
sup.) IV. L. S. bis I. S. S. 

2. Glutaeus medius. 

8. Glutaeus minimus, V. L. S. (I. S. S.). 
4. M. gracilis, II.—IV. L. S. 


M. Bewegungen im Kniegelenk II. L. S. bis II. S. S. 


a) Strecker: II.—IV. L. S. 

1. Quadricepsfemoris (M.rectus femor., 
M. vast, lateral., intermedius et 
medialis) (N. femor.), II.—IV. L. S. 


a) Beuger: III.-V. L. S., I.—III. S. S. 
1. Biceps, IV. , caput long: N. tibial. 
V. L. S. | „ breve: N.pero- 


1. S. S. 


neus comm. 


_ , i (N. tibialis) 

2. Semimembranosus I , r r ,, , T ,. 

^ { V. L. S. (I. bis 

3. Semitendinosus | TTT C1 o, N 

'III. S.S.) Edmger 

4. Sartorius (N. femor) I.—III. L. S. 
(s. L. a ). 

5. Gracilis (N. obturator.) II.—IV. 
(V.) L. S. 

6. Popliteus (N. tibialis) IV. L. S. bis 
II. S. S. 


b) Einwärtsroller des Unter¬ 
schenkels: II. L. S. bis II. S. S. 

1. Sartorius, III.—V. I„ S. ( 5 °' 

2. Gracilis, II —V I. S. | 

3. Semitendinosus, V. L. S. (III. S. S. 

4. Popliteus, IV. L. S. bis II. S. S. 
Das IV. und III. L. S. ev. auch das 
II. L. S. werden dem Cruralis- und 
Obturatoriusgebiet (Muskulatur an der 


0) Auswärtsroller des Unter¬ 
schenkels: 

1. Biceps, IV. L. S. bis I. S. S. 
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Vorder- und Innenseite des Obef- 
schenkels) zugeschrieben, während das 
V. L. S. event. auch die zwei ersten 
Sakralsegmente mit dem Ischiadicus- 
gebiet (Muskulatur an der Rückseite 
des Oberschenkels und die gesamte 
Unterschenkel- und Fussmuskulatur) 
in Beziehung gebracht werden. 


N. Bewegungen im Sprunggelenke: IV. L. S. bis II. S. S. 


a) Dorsalbeuger: IV. L.S. bisl. S.S. 


1 . 

2 . 

3. 


M. tibial. anter. 
M. extens. digit. 
long. 

M. extens. hal- 
lucis long. 


IV. L. S. 
bisl. S.S. 


(N. pe- 
ron. 
prof.) 


a) Plantarbeuger: IV. L. S. 
bis II. S. S. 

1. Gastrocnemius v . ,(N.tibial.) 

2. ».leas \ Tr,ce P. j XV. L. S. 

3. Plautaris ' surae | ^ [j S. 

4. Flexor digitor long. 1 (N. tibialis) 

5. Flexor hallucis. long. /1.—II. S. S. 

6. Peroneus long. et brevis (N. peron. 
superfic.) IV. L. S. bis II. S. S. 

7. Tibialis postic. (N. tibialis) I. bis 
II. L. S. 


b) Adduktion: IV. L. S. bis II. S. S. 

1. Tibialis posticus, I.—II. S. S. 

2. Triceps surae, IV. L. S. bis III. S. S. 

3. Tibialis anticus, IV. L. S. bis I. S. S. 


ß) Abduktion: IV. L. S. bis I. S. S. 
1., 2., 3. Peroneus longus, brevis et 
tertius IV. L. S. bis II. S. S. 

4. Extens. digit. long. IV. L. S. bis 

I. S. S. 


c) Pronation: IV. L. S. bis I. S. S. 

(Heber des äusseren Fussrandes.) 

1. M. extensor digitor long. 1 IV. L. S. 
2., 3. Peroneus long. et brev. J bis I. S. S. 


y) Supination: IV. L. S. b. II. S. S. 
(Heber des inneren Fussrandes.) 


1. Gastrocnemius 

2. Soleus 


IV. L. S. bis 
H. S. S. 


3. Flexor digit. long. 


' 1 I. bis | TS.tibi- 
’ | II. S. S. y alis. 


4. Flexor halluc. long. 

5. Tibial. postic. 

6. Extensor halluc. long. (N. peron. 
profundus) IV. L. S. bis I. S. S. 


0. Zehenbewegung: 


a) Dorsalbeuger (Zehenheber): 
IV. L. S. bis I. S. S. 


a) Plantarbeuger (Zehensenker): 

V. L. S. bis II. S. S. 


1. Extens. digit. long. 
(für die 2.-5. Zehe) 

2. Extens. digit. brevis 
(zieht die Zehen dor¬ 
sal- u. lateralwärts). 


(N. peron. 
prof.) 

IV. L. S. bis 
I. S. S. 


1. Flexor digit. long. (N.tibialis)v V.L. S. 

2. Flexor digit. brevis (N.l bis 

plant, med.) Ml.S.S. 

3. Quadratus plantae (N. plant, lat.) 
1. u. II. S. S. 
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b) Adduktion der Zehen: 

I. und II. S. S. 

1. Interossei plantares (ziehen die 3. 
bis 5. Zehe medianwärts) S. 1. II. 
s. ob. 


4. M. lumbricales (beugen \ 
die 1. und strecken die J 

2. u. 3. Phalange bzw. i V. L. S. 
siebeugen die gestreckte > bis 
Phalanged. 2.—5.Zehe). ( II. S. S. 
N. plantar, medial, et l 
lateral. / 

5. Interossei dors. (beugen x (N. plant, 
die 1. und strecken die / later.) 

2. und 3. Phalange) L V. L. S. b. 

6. Interossei plantares / II. S. S. 

7. Abductor digit. V. . (N. plantar. 

8. Flexordigiti V.brevis l lateral.) 

9. Opponens digit. V. * I. u. II. S. S. 

ß ) Abduktion der Zehen: 

I. und II. S. S. 

1. Interossei dorsales (N. plantar.- 
lateral.) (ziehen die 1. Zehe median¬ 
wärts und die 2.—4. lateralwärts), 
S. I. II. (Nach Edinger sollen die 
kleinen Fussmuskeln vom I.—V. S. S. 
versorgt werden. 

2. Abductor digiti V. (N. plant.-late- 
ral). I.—II. S. S. 


c) Grosszehenbewegung: IV. L. S. bis II. S. S. 


Streckung: IV. L. S. bis I. S. S. 

1. Extens.hallucis.long. / w 

2. Extens. hallucis. brev. ( P , r .° ‘‘ ’ 

1 bis I. S. S. 


Beugung; V. L. S. bis II. S. S. 

1. Flexor halluc. long. (N. tibialis), 
V. L. S. bis II. S. S. 

2. Flexor halluc. brevis (N. plantares 
med. et later.) I. u. II. S. S. 

3. Abductor hallucis (N. plant, med.) 
(zieht die 1. Phalange median- und 
plantarwärts) V. L. S. bis II. S. S. 

4. Adductor hallucis (N. plant, later.) 
(zieht die Grosszehe plantar- und 
lateralwärts) I. u. II. S. S. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik des Herrn Hofrats 
Nothnagel, Wien. 

Tierexperimentelle Studien über Blutdruckmessungen 
mittels des Riva-Roccischen Sphygmomanometers. 

Von 

Bruno FeUner und Carl Rudinger. 


Jjine exakte Bestimmung der Blutdruckverhältnisse im menschlichen 
Kreisläufe gehörte bis zur jüngsten Zeit zu den ungelösten Problemen 
der medizinischen Wissenschaft. Die Wege, die der Physiologe in seinem 
Tierexperiment einschlagen kann, sind dem Kliniker naturgemäss in der 
Regel verschlossen. Nur Faivre 1 ) und Albert unternahmen cs, Blut¬ 
druckmessungen in der menschlichen Arterie selbst anzustellen. Alle 
sonst in der Klinik gebräuchlichen Untersuchungsmethoden (Basch, 
Riva-Rocci, Gaertner etc.) erfüllen aber durchaus nicht den ihnen 
zugedachten Zweck, da sic nur einen Punkt der. Druckschwankung 
während eines Pulsschlages bestimmen lassen, nämlich die Höhe des 
Druckmaximum oder des Druckminimura, in den seltensten Fällen die 
des Mitteldruckes. Es ist aber überdies noch eine strittige Frage, 
welche von diesen drei Druckgrössen mit einem Apparate bestimmt 
wird. Sahli glaubt, um ein Beispiel hervorzuheben, noch in der 3. Auf¬ 
lage seines Lehrbuches der klinischen Untersuchungsmethoden S. 137 in 
Uebercinstimmung mit Gaertner mittels dessen Tonometers den mittleren 
Blutdruck zu bestimmen, während Neu 2 ) in einer eingehenden Studie 
mit demselben Apparate den maximalen Blutdruck finden will. Wolf 
hingegen führt aus, dass der mit dem Tonometer von Gaertner erhaltene 
Wert weder dem maximalen, noch dem mittleren Drucke entspreche. 

Dass diese Methoden mit ihren einseitigen Bestimmungen das exakte 
Tierexperiment nicht zu ersetzen vermögen, ist einleuchtend. Sie nehmen 
eben keine Rücksicht auf die beträchtliche Druckschwankung im Arterien- 


1) Zitiert nach Vierordt, Daten und Tabellen. 

2) Zitiert nach Strasburger. S. 374. 
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rohr während eines Pulsschlages, deren höchster Punkt der Systole, 
deren tiefster der Diastole entspricht. 

Die Fixierung dieser beiden Punkte machte sich eine Reihe von 
Autoren (Hürthle, Hensen, v. Recklinghausen, Masing, Stras- 
burger, Sahli) zur Aufgabe; denn nur in der Erfüllung dieser Voraus¬ 
setzung liegt die Möglichkeit, an der uneröffneten Arterie alles abzulesen, 
was uns sonst nur das eingeführte Manometer zu sagen imstande ist. 
Es könnten dann auch die reichen Erfahrungen, die der Physiologe aus 
seinen Blutdruckexperimenten schöpft, auch auf die Verhältnisse im 
menschlichen Organismus übertragen werden. 

Hürthle hat eine dem physiologischen Experimente nachgebildctc 
Methode ersonnen, die aber, wie v. Recklinghausen und Strasburger 
bemerken, infolge der technischen Schwierigkeiten und der Belästigung 
des Kranken einem praktischen Bedürfnisse nicht gerecht werden kann. 

Die Methode von Hensen (Kompression der Aorta) ist ebenso 
kompliziert, wie den Kranken belästigend. Auch liegen gegen die Me¬ 
thode selbst wichtige Bedenken vor, die in Sahlis Arbeit über das 
absolute Sphygmogramm ausführlich begründet werden. 

In derselben Abhandlung ist auch das Verfahren v. Recklinghausens 
einer eingehenden Kritik gewürdigt. Allerdings hat dieser Autor bereits 
den richtigen Weg zur Feststellung des diastolischen Druckes betreten. 
In der diesbezüglichen Publikation findet sich auf Seite 99 statt seiner 
„Treppenkurve“ 1 ), die heute übrigens nur als ein Kunstprodukt betrachtet 
wird, eine Kurve, in der er den Maximal- und Minimaldruck aus der 
verschiedenen Grösse der Oscillationen des Quecksilbermanometers be¬ 
stimmt, wobei er zur Kompression die Manschette in der sonst üblichen 
Weise verwendete, v. Recklinghausen gibt aber an, dass er über 
diese Methode keine Erfahrung besitzt. Auf die aus dieser Bestimmung 
resultierenden Werte, die mit unseren Messungen übereinstimmen, wollen 
wir später eingehen. 

Ein anderer Weg zur Bestimmung des diastolischen Druckes, den 
drei Autoren zu gleicher Zeit unabhängig voneinander eingeschlagen 
haben, muss von vornherein viel Vertrauen erwecken. Es ist dies die 
Methode von Masing, Strasburger und Sahli. 

Obwohl Masing das Erstlingsrecht gebührt, folgen wir doch in der 

1) v. Recklinghausen füllt die den Oberarm komprimierende Manschette mit 
Wasser, dessen Menge er variiert, und registriert durch oinen in die Manschette ein¬ 
gebundenen Hürthleschen Tonographcn die Druckschwankungen. Durch den ver¬ 
änderten Füllungszustand der Manschette übt diese einen Druck von wechselnder 
Stärke auf die Arterie aus. Es dient hierbei also das Wasser einerseits zur Kompression 
der Arterie, andererseits zur Ucbertragung des von derselben auf die Manschette aus¬ 
geübten Druckes auf den Tonographen. So kommt bei langsam ansteigender Kom¬ 
pression die Treppenkurve zustande, deren Stufen Tonogramme sind, welche bei 
künstlich variiertem äusseren Gegendruck auf die Arterie von der hydraulischen Man¬ 
schette aus geschrieben sind. 
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Beschreibung der Methode den Ausführungen Strasburgers, denn das 
Verdienst zukommt, die grosse Bedeutung dieser Untersuchungsart ins 
rechte Licht gerückt zu haben. Die Blutdruckmessung wird mittels des 
Sphygmomanometers von Riva-Rocci in der Weise ausgeführt, dass die 
von v. Recklinghausen verbesserte Manschette am Oberarm angelegt 
und mit Sphygmomanometer und Gebläse verbunden wird. Durch Auf¬ 
legen eines Fingers wird der Puls an der Radialis kontrolliert. Wie 
auch früher angenommen, bestimmt den maximalen (systolischen) Druck 
der Manometerstand im Augenblicke des Verschwindens resp. Wieder¬ 
auftretens des Pulsschlages bei entsprechender Kompression des Ober¬ 
armes durch die Manschette. Den minimalen (diastolischen) Druck zeigt 
nach Strasburger jene Höhe der Quecksilbersäule an, die bei zu¬ 
nehmender Kompression des Oberarmes im Momente des Kleinerwerdens 
des Pulsschlages erreicht wird. Das Niedrigerwerden der Pulswelle soll 
nach Strasburger eben jenen Augenblick angeben, in welchem der 
Manschettendruck den diastolischen Arteriendruck überwindet. Beide 
Momente sind, wie wir uns am klinischen Materiale überzeugt haben, 
nach einiger Uebung nicht allzuschwer zu fixieren. 

Sahli ersetzt den palpierenden Finger durch die Pelotte des 
Jaquetschen Sphygmographen. Der auf die Radialis aufgesetzte Apparat 
zeichnet, wenn die Kompression des Oberarmes durch die Manschette 
den minimalen Druck erzielt, Pulse von kleinerer Höhe und abgeflachten 
Tälern; auf der Höhe des maximalen Druckes gibt der Schreiber eine 
horizontale Linie ohne Elevation wieder. 

Für die Fixierung des maximalen Blutdruckes führen Sahli und 
Strasburger ältere Arbeiten an, darunter auch die Potainschen Ex¬ 
perimente 1 ). Zur Annahme, dass ihre Methode die Bestimmung des 
minimalen Druckes ermöglicht, gelangen beide Autoren durch eine Reihe 
von Raisonnements, die in den betreffenden Arbeiten nachzulesen sind. 
Die Autoren ziehen selbst eine Reihe von Einwänden, die gegen ihre 
Annahme möglich wären, in Diskussion. Strasburger sucht ferner 
seine Beweisführung einerseits durch Untersuchungen am künstlichen 
Schlauchsystem zu prüfen, andererseits durch einen Vergleich seiner 
Werte mit den Zahlen, die das physiologische Tierexperiment ergibt, zu 
stützen. Es liegt aber in seiner, wie auch in Sahlis Arbeit der Wunsch 
verborgen, die Bestimmung des Minimaldruckes der tierexperimentellen 
Kritik zu unterwerfen, ähnlich wie es für den Maximaldruck durch die 
Potainschen Tierversuche geschehen ist. 

Von der grossen Bedeutung dieser Methode für die Klinik durch¬ 
drungen, gingen wir daran, die Richtigkeit der durch sic bestimmten 
Werte, nämlich Maximaldruck, Minimaldruck, Pulsdruck (nach 
Strasburger die Differenz zwischen maximalem und minimalem Druck) 


1) Zitiert nach Sahli. 
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und Blutdruckquotient (Verhältnis von Pulsdruck zu Druckmaximum) 
mittels des Ticrexperimentes zu kontrollieren. Wir stellten uns folgende 
Fragen: 

1. Ist der Punkt, der nach den erwähnten Methoden als 
Maximum, resp. Minimum bestimmt wird, auch tatsächlich der 
gesuchte? 

2. Stimmen die Werte aller nach Strasburgcr zu bestim¬ 
menden Punkte auch nur annähernd mit den in den Arterien 
absolut gemessenen Zahlen überein? 

Zur Beantwortung dieser Fragen mussten wir an demselben Ver¬ 
suchstiere gleichzeitig den Blutdruck mit dem Sphygmomanometer von 
Riva-Rocci und andererseits tonographisch in der Arterie selbst messen. 

Tierexperimentelle Untersuchungen mit dem Instrument von Riva- 
Rocci fehlen in der deutschen Literatur vollständig. Die von Riva- 
Rocci in der Originalarbeit publizierten Versuche konnten wir nicht 
zum Vergleiche mit unserer Fragestellung heranziehen, da sich dieselben 
nur mit der Kontrolle des Blutdruckmaximum beschäftigen konnten. Die 
Schwierigkeiten, die wir bei der Anstellung unserer Versuche zu über¬ 
winden hatten, erklärten uns ihr vollständiges Fehlen in der Literatur. 
Wir konstruierten uns eine Manschette nach den Angaben Gumprechts, 
versahen sie mit einer Messingschiene nach v. Recklinghausen, um so 
eine Dehnung des Gummi nach der freien Seite zu verhindern. Die 
Manschette liess sich bequem dem Oberschenkel des Hundes anpassen 1 ); 
allerdings war eine sorgfältige Auswahl des Hundematerials notwendig. 
Der Verschluss der Manschette wurdo in sehr handlicher Weise durch 
eine grössere chirurgische Klemme besorgt. 

Die Versuchsanordnung war in allen Fällen folgende: Der junge 
Ilund wurde in horizontaler Lage narkotisiert (Kurare, Morphium, Chloro¬ 
form oder Kombination von Morphium mit Chloroform). Hierauf wurde 
die Arterie, aus der wir den Blutdruck schreiben wollten, blossgelcgt. 
Dies war in einem Teil der Fälle die Karotis, im anderen die Kruralis. 
In die cröffnete Arterie wurdo eine endständige Kanüle eingebunden, und 
so der Seitendruck im nächsthöheren Stamme bestimmt. Nach Einbinden 
der Kanüle und Füllung des Systems mit gerinnungshemmender Flüssig¬ 
keit wurde die Verbindung mit einem Hürth loschen Gummitonographen 
hergcstellt. Bei Kruralismessungen wurde vorher für den notwendigen 

1) v. Recklinghausen hebt hervor, dass die konische Gestalt des Ober¬ 
schenkels der gebräuchlichen Versuchstiere das Anlegen einer Manschette nach Riva- 
Rocci unmöglich mache. Allerdings wäre dies unmöglich, wenn das v. Reckling¬ 
hausen aufgestellte Postulat einer Manschette von 14 cm Breite zu Recht bestände. 
Nun wendet sich Sahli aber mit sehr berechtigten Einwänden gegen die breite 
Manschette, und auch wir konnten, ohne erst auf diese Streitfrage einzugehen, um so 
eher eine Manschette von ca. 5 cm Broitc benützen, als uns die Ergebnisse unserer 
Untersuchungen das Illusorische dieses ganzen Streites klar vor Augen führten, 
cfr. Anm. S. 125. 
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Ueberdruck Sorge getragen. Die Verbindung wurde nach Hürthle 
möglichst kurz genommen und die genaue Einstellung der Abszissen 
kontrolliert. Der Schreiber des Tonographen schrieb auf einem Kymo- 
graphion ohne Ende, das mit einem sehr genauen Zeitregistrator'ver¬ 
sehen war. Es wurde sodann am Oberschenkel der anderen hinteren 
Extremität die Manschette angebracht und mit Sphygmographen und 
Gebläse verbunden. Im Laufe einer Stunde stellten wir mehrere Blut¬ 
druckmessungen mittels des Riva-Roccischen Sphygmographen nach 
der Methode Strasburgers an. Die während dieser Messungszeit vom 
Tonographen verzeichneten Druckpulse wurde an der Kurve des Kymo- 
graphions abgegrenzt und mit der entsprechenden Messungsnummer ver¬ 
sehen. Nach Fixierung der Kurve berechneten wir aus den Ordinaten 
die Maxima und Minima in jedem Messungsabschnitt und gewannen 
durch die Bestimmung der tonographischen Durchschnittsmaxima und 
Minima in der einzelnen Messungsperiode die Vergleichs werte zu den 
entsprechenden sphygmomanometrisch gefundenen Werten. 

Der Hürthlesche Tonograph erschien uns nach allen experimen¬ 
tellen Erfahrungen für unsere Zwecke am geeignetsten. Wir konnten 
uns bei wiederholt angestellten Nachprüfungen von der Glcichmässigkeit 
der Ausschläge überzeugen. Die Aichung des Instrumentes wurde nach 
jedem Versuche in der von Hürthle vorgeschriebenen Weise vor¬ 
genommen, nur bedienten wir uns hierzu einfach des Sphygmomanometers 
von Riva-Rocci, verzeichneten die jeder Drucksteigung von 10 mm 
von 0—200 entsprechende Ordinate. Ein registrierendes Quecksilber¬ 
manometer, wie es Potain bei seinen Versuchen anwendete, gibt infolge 
der Trägheit und Eigenschwingungen des Quecksilbers nur für den 
Mitteldruck verwertbare Grössen; es kam daher für uns nicht in Frage. 

Wir beschränkten uns auf die Nachprüfung der Strasburgerschen Methode, 
der dasselbe Prinzip zugrunde liegt, wie der Sahlis. Während der ersteren der Vor¬ 
teil der Einfachheit und Bequemlichkeit zukommt, hat die letztere den Vorzug der 
graphischen Fixierung der Werte und der grösseren Unabhängigkeit vom Untersucher. 
Wir mussten aber auf die Anwendung dieser Methode verzichten, weil es nicht ge¬ 
lang, neben der Manschette noch einen geeigneten sphygmographiseben Apparat an 
den kurzen Oberschenkel des Hundes günstig anzubringen. 

Fast dieselben Hindernisse stellten sich uns bei einer zweiten Versuchsanord¬ 
nung in den Weg, welche uns eine sehr naturgemässe Nachprüfung dieser Methoden 
zu gestatten schien. Wir wollten die durch die Manschettenkompressiou bedingten 
Veränderungen der Pulswelle im Gefässe selbst kontrollieren und zu diesem Zwecke 
in der SahlischenVersuchsanordnung den Sphygmographen durch einen Tonographen 
ersetzen. Zugleich wäre so ein exakter Vergleich zwischen sphygmomanometrischer 
und tonographischer Bestimmung möglich. Zu diesem Zwecke mussten wir die Kanüle 
in ein möglichst peripherwärts gelegenes Gefäss einführen, so dass zwischen der 
früher angelegten Mansohette und der Kanüle noch ein genügender Zwischenraum 
vorhanden war. Dieser musste erstens verhindern, dass durch die Freilegung der 
Arterie die der Manschette benachbarten Weichteile irgend wolche Veränderungen er¬ 
leiden, und zweitens genügend Raum zur Palpation des dazwischen liegenden 
Arterienstückes gestatten. Es gelang uns zwar, die Bedingungen zu erfüllen, aber 

ZeiUebr. f. klio. Medizin. 57. Bd. H. I u. 2. 9 
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Figur 1. 



Vergleich der tonographischcn Kurven aus Karotis und Kruralis. 


Figur 2. 



Pulsus bigeminus bedingt durch Extrasystolen bei Hund IV. (Morphinwirkung?) 
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der in die kleine Arterie eingeführte Tonograph verzeichnete (und zwar noch vor An¬ 
legung der Manschette) eine Welle, die im Vergleich zu den übrigen, später an¬ 
geführten Blutdruckschreibungen nur als Schwankung um den mittleren Druck 
imponierte (Fig. 3). Dies würde auch den von Gaertner und anderen Autoren be¬ 
haupteten Blutdruckverhältnissen in den kleinen Arterien vollständig entsprechen. 
Die Verwendung einer grösseren Arterie scheiterte an der jähen peripheren Verjüngung 
der hinteren Extremität des Hundes. 

Wir konnten bei diesor Versuchsanordnung nur konstatieren, dass das blosse 
Anlegen der Manschette keinen Einfluss auf die Höhe des Blutdruckes hatte. Bei 
einem bestimmten Grade der Kompression sicht man ein leichtes Ansteigen der Welle, 


Figur 3. 



Toüogramm aus einer kleinen Arterie. Hund V. 

das aber bei zunehmender Kompression sofort in eine stärkere Verkleinerung der 
Welle übergeht. Ein Herabdrücken der Ordinaten auf 0 gelang nicht, weil bei 
stärkerer Kompression in unseren Versuchen stets Gerinnung in der Kanüle eintratj 
Es erwies sich diese Methode für den von uns angestrebten Zweck also als unbrauch¬ 
bar. Eine Tatsache aber erscheint uns bemerkenswert. Während der mittlere Druck 
im kleinen Gelass aus der Kurve berechnet 110 mm ergibt, findet sich in der ent¬ 
sprechenden spbygraomanometrischen Messung 14 der Tabelle ein Mitteldruck von 
112 (arithmetrisches Mittel aus Maximal- und Minimaldruck); also eine ziemliche 
Uebereinstimmung der nach beiden Methoden gewonnenen Grössen. 

Wir führen nun in der folgenden Tabelle die nach unserer ersten 
Versuchsanordnung gewonnenen Werte an: 


9* 
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■ 

Tono- 

Sphygmo- 

mano- 



Blutdruck- 

Differenz 
zwischen tonographischer 

Hund 

Narkose 



graphische 

Bestimmung 

metrische 

Bestimmung 

ruisarucK 

quotient 

u. sphygmomanometrischer 
Bestimmung 


S 

3 

B 

’R 

S 


Maximum 






Maximum 

B 

3 

| 

’S 

s 



No. 


I 

§ 

CO 

00 

o 

S 

B 

ZS 

B 

;s 

iS 

Minimum 

ii 

n 

b£> 

b * 
e o % 

RSS 

JSgo 

§• e 

*CJ 

o 

i-2 

a -g 

o ja 

M! 

f e 

1 

PL* 

Quotient 

I. 

Kurare 

carotis 

1 

164 

132 

105 

75 

32 

30 



— 59 

— 57 

— 2 

_ 



I 

2 

166 

134 

95 

65 

32 

30 

— 

— 

— 71 

— 69 

— 2 

— 

II. 

Kurare 

carotis { 

3 

175 

140 

100 

70 

35 

30 

— 

— 

— 75 

— 70 

— 5 

— 



\ 

4 

170 

135 

105 

70 

35 

35 

— 

— 

— 65 

— 65 

0 

— 


i 

cruralis j 
carotis { 

5 

127 

82 

106 

70 

45 

38 

0,35 

0,34 

— 19 

— 12 

-7 

— 0,01 
+ 0,02 

III. 

Chloroform! 

1 

6 

7 

124 

161 

81 

129 

95 

108 

60 

67 

43 

82 

35 

38 

0,84 

0,36 

— 29 

— 56 

— 21 
— 62 

— 8 
+ 6 



8 

168 

136 

120 

85 

32 

35 

— 

— 

— 48 

— 51 

+ 3 

— 



, 

9 

128 

91 

105 

70 

37 

35 

0,28 

0,33 

— 23 

— 21 

— 2 

4 0,05 



l 

10 

125 

85 

118 

80 

40 

38 

0,32 

0,32 

— 7 

— 5 

— 2 

0 

IV. 

Morphium 

cruralis < 

11 

128 

88 

122 

82 

40 

40 

0,31 

0,32 

— 6 

- 6 

0 

+ 0,01 


j 

12 

128 

92 

115 

76 

36 

39 

0,29 

0,33 

— 13 

— 16 

+ 3 

+ 0,04 



y 

13 

125 

95 

115 

80 

30 

35 

0,24 

0,30 

— 10 

— 15 

4* 5 

+ 0.06 




14 

154 

106 

135 

90 

48 

45 

0,30 

0,33 

— 19 

— 16 

— 3 

+ 0,03 



( 

15 

145 

105 

125 

80 

40 

45 

0,275! 0,35 

— 20 

— 25 

+ 5 

+ 0,075 


Morphium | 

i 

16 

150 

105 

120 

75 

45 

45 

0,30 

0,35 

— 80 

— 30 

0 

+ 0,05 

V. 

+ { 

cruralis < 

17 

165 

105 

138 

78 

60 

60 

0,36 

0,43 

— 27 

— 27 

0 

+ 0,07 


Chloroform [ 

i 

18 

150 

100 

142 

95 

50 

47 

0,33 

0,33 

— 8 

— 5 

— 3 

0 



f 

19 

140 

90 

123 

80 

50 

43 

0,35 

0,35 

— 17 

— 10 

— 7 

0 



\ 

20 

150 | 

100 

120 

78 

40 

42 

0,266 

0,35 

— 30 

— 32 

+ 2 

+ 0,084 


1. Blutdruckmaximum und -minimum. 

In den ersten zwei Versuchen und in den letzten zwei Messungen 
des 3. Versuches wurde die' Kanüle in die Karotis eingebunden. In den 
übrigen Versuchen wurden die Werte tonographisch in der Kruralis be- 
bestiramt. Es empfiehlt sich, die bei den Messungen an der letzteren 
bestimmten Grössen zuerst zu betrachten. Hier (Messung No. 5, 6, 9 
bis 20) wurde tonographisch durch die endständige Kanüle annähernd 
der Druck in der Iliaca bestimmt, während die sphygmomanometrische 
Palpation am oberflächlichen Aste der Kruralis stattfand. Die Durch¬ 
schnittsdifferenz beträgt sowohl für Maximal- wie Minimaldruck ca. 15 mm. 
Bei genauer Betrachtung der Tabelle fällt jedoch auf, dass die Differenzen 
der sphygmomanometrischen und tonographischen Bestimmungen, sowohl 
der Maxima als auch der Minima recht beträchtliche Schwankungen auf- 
weisen. Während z. B. in den Messungen 10, 11 und 18 die Sphygmo- 
manometrie alles leistet, was man recht und billig von ihr verlangen 
kann, bestehen in den Messungen 16 und 20 Differenzen von 30 mm 
zu Ungunsten der sphygmomanometrischen Bestimmung. Dieses Verhalten 
findet eine Erklärung in der Berücksichtigung folgender drei Fehlerquellen, 
deren Ausschaltung unmöglich war. 

1. Die Unvollkommenheit des ganzen den Druck übertragenden 
Systems, wenn sie auch bei dem empfindlichen Hürthleschen Tono- 
graphen am geringsten ist. 
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2. Die Druckdifferenz zwischen zwei Arterien verschiedener Ordnung 
(Uiaca und Cruralis superficialis), bezüglich deren Höhe einheitliche An¬ 
gaben nicht existieren. 

3. Die in der Sphygmomanomctrie (Untersucher Apparat) selbst 
gelegenen Fehler. 

Wenn wir nun jeden dieser Faktoren auch nur mit 5 mm beziffern, 
so ist ersichtlich, dass aus dem wechselnden Zusammenwirken dieser 
Momente — je nachdem sie sich ausgleichen oder summieren — Diffe¬ 
renzen von verschiedener Höhe für die Bestimmung sich ergeben. Da 
jedoch das Mitwirken der ersten zwei Fehlerquellen bei der klinischen 
Sphygmomanomctrie entfällt, ist es auch nicht gerechtfertigt, die bei 
unseren Messungen resultierenden Gesamtdifferenzen der Mangelhaftigkeit 
der sphygmomanometrischen Bestimmung allein zur Last legen zu wollen. 

Entgegen den bisherigen Anschauungen müssen wir nach den Ergeb¬ 
nissen unserer Versuche annehmen, dass selbst die mit der schmalen 
Manschette für den maximalen Druck gewonnenen Werte dem in der 
Arterie tatsächlich herrschenden systolischen Maximum um eine bisweilen 
nicht unbeträchtliche Grösse nachstehen. 1 ) 

Die Vorstellung der meisten Autoren, dass die mittels des Sphygmo¬ 
manometers von Riva-Rocci — wie auch mit allen anderen durch 
Aussendruck messenden Apparaten — gewonnenen Werte nur relative 
Grössen darstellen, erhält durch unsere Versuche eine neue Bestätigung. 

Fast genau dieselben Defizitgrössen, wie wir sie in den Rubriken 
Maximum finden, fallen auch in den Rubriken Minimum auf. Auf diese 
Symmetrie und ihre Bedeutung für das Blutdruckminimum kommen wir im 
Abschnitte Pulsdruck zurück. Bezüglich des Wertes des Riva-Roccischen 
Sphygmomanometers müssen wir hervorheben, dass nach unseren Versuchen 
Druckschwankungen des Maximum oder Minimum von ca. 10 mm ziem¬ 
lich gut wiedergegeben werden, während bei darunterliegenden Werten 
alle oben angeführten Fehlerquellen zu sehr in die Wagschale fallen. 

Viel beträchtlichere Differenzen finden sich zwischen den Werten, 
welche für Maximal- und Minimaldruck tonographisch in der Earotis und 
sphygmoraanometrisch an der Kruralis erhoben wurden (Messung No. 1, 
2, 3, 4, 7, 8). Der Grössenunterschied beträgt 50—70 mm Hg. Der 
direkte Vergleich der absoluten Zahlen, die beide Messungen für das 
Maximum und Minimum in weit auscinanderliegenden Gefässen ergeben, 
ist im Sinne einer Verhältniszahl nicht zu verwerten. Es darf nicht 
übersehen werden, dass der Blutdruck im Gefässsystem gegen die Peri¬ 
pherie zu abnimmt. Die Grösse der Abnahme ist allerdings noch keines¬ 
wegs eindeutig bestimmt worden. Nach Volkmanns Hämodynamik 

1) Die breiten Manschetten geben, wie übereinstimmende Erfahrungen am 
Menschen zeigen, noch niedrigere Werte. Sie bieten also auch in dieser Richtung 
keinen Vorteil. Die Breite der komprimierten Extremitätenmuskulatur des Tieres ent¬ 
spricht in unseren Versuchen der des menschlichen Oberarmes. 
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ist eine Druckabnahme von 20—40 mm zwischen Aorta und kleineren 
Gefässen denkbar; Henscn findet zwischen Eubitalis und Radialis schon 
eine Druckdifferenz von 3—15 mm; Gumprecht nimmt zwischen Axillaris 
und Brachialis sogar eine Druckabnahme von 30 mm an. Wir finden in 
unsererem Versuche III allerdings an nacheinander vorgenommenen tono- 
graphischen Messungen zwischen Karotis und Kruralis eine Differenz von 
ca. 40 mm Hg. Figur 1 zeigt das Verhältnis beider Tonogramme. Die 
Mehrzahl der Autoren (cf. Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des 
Kreislaufes) gibt aber geringere Werte an, weshalb wir einen weiteren 
direkten Vergleich zwischen den beiden Zahlreihen in diesen Messungen 
nicht für unanfechtbar halten. Wir bringen diese Zahlen aber doch mit 
Rücksicht auf die im Kapitel „Pulsdruck“ niedergelegten Beobachtungen. 

2. Pulsdruck. 

Ebenso auffallend, wie die Differenz zwischen tonographischen und 
sphygmomanometrischen Messungen, ist die (Jebereinstimmung der in den 
Rubriken Pulsdruck niedergelcgten Werte. Der Pulsdruck zeigt in allen 
unseren Versuchen ein überaus charakteristisches Verhalten. Es bewegen 
sich die Differenzen der mittels Tonograph und Sphygmomanometers ge¬ 
wonnenen Zahlen in sehr engen Grenzen. Die Durchschnittsdifferenz be¬ 
trägt 3 mm. Von überaus grossem Interesse aber ist, dass der Pulsdruck 
in der Karotis — tonographisch bestimmt — vollständig übereinstimmt 
mit den zugleich an der Kruralis sphygmomanometrisch erhobenen Werten. 
Aus diesem Verhalten geht hervor, dass die Fehler, welche bei der Be¬ 
stimmung der Druckschwankungen nach Strasburger resultieren, für 
Maximal- und Minimaldruck gleich sind, sodass wir ungeachtet dieser 
Fehler in der Lago sind, ebenso sicher das Blutdruckminimum zu be¬ 
stimmen, wie das Blutdruckmaximum. Die Differenz zwischen beiden — 
der Pulsdruck eben — wird absolut richtig bestimmt. Wir erhalten aber 
auch durch die Bestimmung des Pulsdruckes in der Peripherie ein genaues 
Bild der Druckschwankung in den Hauptgefässen. Wir legen daher auf die 
Messung des Pulsdruckes das Hauptgewicht; er ist von Messungsfehlern fast 
unabhängig. 

3. Blutdruckquotient. 

Zur Bestimmung des Blutdruckquotienten dürfen nur die Ergebnisse 
der an der Cruralis tonographisch und sphygmomanometrisch vorge¬ 
nommenen Messungen in Betracht gezogen werden (vcrgl. oben). Der 
Blutdruckquotient stellt das Verhältnis von Pulsdruck zu Blutdruck¬ 
maximum dar. Bei der Konstanz des Pulsdruckes bedingt die mangel¬ 
hafte Bestimmung des Blutdruckmaximum einen — wenn auch kleineren 
— Fehler der Grösse des Druckquotienten. Dieser steht mit Rücksicht 
auf die Fehlergrösse in der Mitte zwischen Pulsdruck und Blutdruck¬ 
maximum. Bei einem Durchschnittsquotienten von 0,35 beträgt die 
Fehlergrösse im Mittel 0,035 (Minimum 0; Maximum 0,08). Vergleichen 
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wir diese Zahlen mit Strasburgers Bestimmungen des Blutdruckquotienten 
am normalen Menschen — Durchschnittsquotient 0,254 (Maximum 0,31, 
Minimum 0,22 = 0,09 Differenz der Quotienten) — so können wir die 
von Strasburger betonte Konstanz des Blutdruckquotienten auch unseren 
Zahlen zusprechen. Nur muss man in der Klinik bei Verwertung des 
Blutdruckquotienten gleich Strasburger die Vorsicht üben, erst grössere 
Differenzen des ßlutdruckquotienten zu berücksichtigen. 

Der Versuch, die von uns gewonnenen Zahlen mit denen anderer 
Autoren zu vergleichen, stösst auf grosse Schwierigkeiten, da bezüglich 
der absoluten Grösse des maximalen und minimalen Blutdruckes die ver¬ 
schiedensten Angaben gemacht werden, wie man sich durch einen Blick 
auf die in Hermanns Handbuch der Physiologie (Kapitel Blutdruck) 
entworfene Uebersicht leicht überzeugen kann. Zum Teil wenigstens be¬ 
ruhen die Differenzen auf der verschiedenen Konstruktion der von den 
Autoren benützten Hilfsmethoden (Hg-Manometer, elastischer Manometer). 
Die grösste Uebereinstimmung zeigen unsere Zahlen mit denen von Tangl 
und Zuntz, sowie mit einigen Bestimmungen von Hürthle. Letzterer 
gibt an, dass der Pulsdruck durchschnittlich die Hälfte des Blutdruck¬ 
minimum beträgt, findet bei Kaninchen Blutdruckschwankungen zwischen 
100 (Min.) bis 130 Hg (Max.), am Hunde 90 (Min.) bis 140 Hg (Max.) 
Zahlen, die, wie ein Vergleich mit der Tabelle zeigt, von unseren nicht 
wesentlich differieren. Tangl und Zuntz fanden in der Hundekarotis 
einen Pulsdruck von 15—35 mm Hg. Die obere Grenze entspricht 
unseren Messungen. Bei einem grossen Hunde (V) fanden wir höhere 
Zahlen, die mit den Ergebnissen der Versuche von Hürthle, Fraenkel 
u. a. übereinstimmen. 

Von weitaus grösserem Interesse ist aber ein Vergleich mit den 
weniger bisher bekannten Messungen von Maximal- oder Minimaldruck 
am Menschen. In der Bestimmung Alberts schwankt der Blutdruck 
zwischen 100 — 160 mm Hg. Dabei lässt sich nach der von Hensen 
ausgearbeiteten Methode in der 3. Kurve ein Pulsdruck von ca. 20 mm 
konstatieren. Hürthle fand mit seiner früher angegebenen Methode beim 
Menschen einen Pulsdruck von 24 mm Hg. Hensen bestimmt an der 
Radialis 90 (Minimum) bis 150 (Maximum), also höhere Zahlen, die sich 
wohl mit der Beeinflussung der Zirkulation durch die Aortenkompression 
erklären lassen. Gumprecht findet bei seiner Treppenkurve mit Be¬ 
rücksichtigung der maximalen Oscillationen des Quecksilbermanometers 
eine Differenz von 30—60 mm Hg, die er als den Ausdruck des Blut¬ 
druckunterschiedes zwischen Axillaris und Brachialis auffasst. Es ist 
aber klar, dass er ebenso, wie v. Recklinghausen nahe daran war, 
das Blutdruckminimum zu finden, v. Recklinghausen bestimmt an 
der früher erwähnten Kurve ein Druckminimum von 78 mm Hg und 
einen maximalen Druck von 108 mm Hg, sodass der Pulsdruck hier 
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30 mm beträgt, im Gegensätze zu seiner Treppenkurve, wo er eine 
Differenz von ca. 85 mm erhält. Erstere Zahlen stimmen auch mit den 
Durchschnittswerten überein, die Sahli und Strasburger bei ihren 
Messungen erhalten haben (ca. 30 mm). 

Während also die Höhe des menschlichen Pulsdruckes dem des 
Kaninchens näher steht, ist der Pulsdruck des Hundes nach den Er¬ 
gebnissen unserer Versuche grösser, als der menschliche. Es scheint da¬ 
her die Grösse des Pulsdruckes nur innerhalb derselben Tierspezies im 
direkten Verhältnis zur Grösse des Individuums zu stehen. 

Wir glauben die Hauptresultate unserer Untersuchungen in folgenden 
Sätzen zusammenfassen zu dürfen. 

1. Die von uns mit dem Sphygmomanometer von Riva-Rocci 
nach Strasburger gewonnenen Werte für maximalen und mini¬ 
malen Blutdruck stimmen mit den anderweitig gefundenen 
Zahlen überein. 

2. Wir sind in der Lage mittels der Methode Strasburgers 
neben dem Maxiraum auch das Blutdruckminimum zu bestimmen. 

3. Die in der Weise gewonnenen Werte für maximalen und 
minimalen Blutdruek stellen relative Grössen dar, sie folgen 
aber als Verhältniszahlcn nicht zu niedrigen Blutdruckschwan¬ 
kungen ziemlich genau. 

4. Wir legen den mittels der Sphygmomanometrie ge¬ 
wonnenen Zahlen für Pulsdruck und Blutdruckquotienten die 
Hauptbedeutung bei, denn der erstere ist einem absoluten 
Werte gleichzusetzon, der letztere stellt eine ziemlich genaue 
Verhältniszahl dar. 

5. Die erweiterte Sphygmomanometrie ist daher in der 
Lage, das Blutdruckexperiment mit der eingeführten Kanüle 
zu ersetzen und bedeutet so eine wesentliche Bereicherung der 
klinischen Untersuchungsmethoden. 
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VII. 


Ueber die Bedeutung der anorganischen Salze im Stoff¬ 
wechsel des Organismus. 

Yon 

Prof. Dr. August Hipsehler und Dr. Paul y. Terray, 

in Budapest 

Im Jahre 1898 haben wir der Ungarischen Akademie der Wissenschaften 
einen Arbeitsplan unterbreitet, auf Grund dessen uns die Akademie mit 
dem Studium der von uns aufgeworfenen Frage und der Ausführung der 
geplanten Preisarbeit betraute. Wir vermochten bloss einzelne Punkte 
des Arbeitsplanes auszuarbeiten. Es wird dies begreiflich, wenn man 
bedenkt, welch ungeheure Zeit solch ausgedehnte quantitative Aschen¬ 
analysen, wie wir sie an Tieren und am Menschen in sehr grosser Zahl 
machten, in Anspruch nehmen, ganz abgesehen davon, dass wir der 
Genauigkeit der Daten willen jedem Untersuchungsmaterial mehrere 
Proben entnahmen. 

Gegenstand unserer Untersuchungen bildeten die Speisen, die wir 
dem Versuchsmenschen und Tieren darreichten, ferner deren genau ge¬ 
sammelter und abgegrenzter Harn und Kot, sowie das durch Aderlass 
gewonnene Blut des Menschen. Hierzu kommt, dass wir teils in den 
Aschenanalysen der Nahrungsmittel, teils um die quantitative Bestimmung 
einzelner anorganischer Salze des Harnes und des Kotes solche Methoden 
suchen mussten, die genaue Resultate geben und bei dem zur Auf¬ 
arbeitung gelangenden Riesenmateriale zugleich in verhältnismässig kurzer 
Zeit ausführbar sind. Endlich haben wir die älteren und neueren Me¬ 
thoden zur quantitativen Bestimmung der einzelnen anorganischen Salze 
und deren Ergebnisse miteinander verglichen, jener Methode den Vorzug 
gebend, die wir durch ihre Exaktheit und als weniger zeitraubend für 
die geeignetste fanden. Und wenn wir uns auch nicht rühmen können, 
ganz neue Methoden gefunden zu haben, so haben uns unsere vielfachen 
Untersuchungen doch in die Lage versetzt, ein und das andere Verfahren 
und manche Modifikationen empfehlen zu dürfen, die wohl berufen sein 
werden, das Arbeiten auf ähnlichem Gebiete in mehr als einer Beziehung 
zu erleichtern und demselben Richtung zu geben. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



138 


A. HIRSCHLER und P. v. TERRAY, 


Unsere Arbeit zerfällt in zwei Teile: einen physiologischen und 
einen pathologischen Teil. Im ersten Teile prüften wir den Einfluss der 
anorganischen Salze auf die Physiologie, im zweiten den auf die Patho¬ 
logie des Stoffwechsels. Von den für den menschlichen und tierischen 
Organismus wichtigen anorganischen Salzen untersuchten wir hauptsäch¬ 
lich den P 2 0 6 - und Ca-Umsatz, bestimmten aber wiederholt auch den 
Mg-Umsatz. 

Unser Arbeitsplan ist folgender: 

I. Zu untersuchen ist der Einfluss verschiedener Ernährung unter 
normalen Verhältnissen in qualitativer und quantitativer Hinsicht 

a) auf die AusscheidungsVerhältnisse der stickstoffhaltigen Sub¬ 
stanzen und der Salze in Stickstoffgleichgewicht und Kaloriengleichgewicht 
bei gemischter Ernährung; 

b) derselbe bei aus überwiegend Eiweiss, dann überwiegend Kohle¬ 
hydraten, bald wieder überwiegend aus Fett bestehender, doch aus¬ 
reichender Ernährung. 

II. Der Einfluss der übernormalen und der untemormalen Nahrungs¬ 
menge auf den Gewebestoffwechsel, auf die Bildung neuer Gewebe oder 
den Schwund der vorhandenen, auf das gegenseitige Verhältnis der N- 
und der Salzausscheidung. Besondere Beachtung und Prüfung erfuhr die 
Frage, welches Nahrungsmittel den günstigsten Einfluss auf das Wachs¬ 
tum des jungen Organismus ausübe und welche Rolle in dieser Hinsicht 
dem Phosphor, den phosphorreichen Speisen zugesprochen werden könne, 
ferner ob ein Unterschied zwischen der diesbezüglichen Wirkung des 
organisch und des anorganisch gebundenen Phosphors bestehe. 

III. Welchen Einfluss übt die mit den Salzen dem Organismus zu¬ 
geführte Energie auf die Resorption der organischen Nährsubstanzen. 

IV. Der Stoffwechsel der Gewebe beim Hunger und bei einzelnen 
Krankheiten. 

Einleitung. 

Die vielseitigen und ausgedehnten Untersuchungen auf dem Gebiete 
der Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels, die in den letzten 
Jahrzehnten publiziert wurden, vernachlässigten in auffälliger Weise die 
ausgeschiedenen absoluten Mengenverhältnisse der mineralischen Sub¬ 
stanzen wie auch die Würdigung der in der Eiweiss- und Salzausscheidung 
sich zeigenden Verhältnisziffern. Die Salze werden bloss als Genuss¬ 
mittel angesehen, deren Aufgabe es ist, die Nahrungsstoffe schmackhafter 
zu machen, ein Nährwert wird ihnen überhaupt nicht zugeschrieben. 
Legen wir den Salzen den Massstab der Kalorientheorie an, so erscheinen 
dieselben tatsächlich als wertlose und überflüssige Bestandteile unserer 
Nahrung; dass jedoch die Salze weder überflüssig noch wertlos sind, 
geht schon auch aus der einfachen Beachtung der Ernährungsweise her¬ 
vor. Jedes Nahrungsmittel enthält mehr minder Salze, ja dieselben sind 
an das Eiweiss sehr innig gebunden. Die mit dem Harne ausgeschiedenen 
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Salze entstehen zum grössten Teile aus den) Zerfalle der Eiweiss- bezw. 
Zellsubstanz, und werden sie nicht genügend ersetzt, dann sorgt der 
Körper eine Zeit lang aus seinen eigenen Beständen für deren Ersatz. 
Vergrössert sich dieser Abgang stets mehr, so wird der Körper an 
Salzen arm. Bekanntlich kann weder Mensch noch Tier ohne Salz 
leben, unser Organismus verlangt hauptsächlich nach Kochsalz. Obwohl 
beinahe jedes Nahrungsmittel mehr oder minder NaCl enthält, wäre 
doch die Hälfte unserer Nahrungsmittel ohne Zusatz von Salz ungeniess- 
bar. Experimentelle Untersuchungen aus der Neuzeit haben ergeben, 
dass, wenn wir Tieren salzarme Nahrung zuführen, verschiedene schwere 
Krankheitserscheinungen auftreten, ja selbst der Tod eintreten kann. 
Würden daher die Salze nur Mittel zum Zweck sein, so könnte ihnen 
schon von diesem Gesichtspunkte ein Nährwert nicht strittig gemacht 
werden. 

Im menschlichen und tierischen Organismus kommen von den Salzen 
in Betracht die K-, Na-, Ca-Karbonate, -Sulfate, -Phosphate, Mg, Fe. 
Diese besitzen offenbar nicht gleichen Wert für die Ernährung. Es ist 
bekannt, wie verschieden der Salzgehalt des Blutes und der Körpersäfte 
ist. Auch wissen wir nicht, ob die gewohnte Nahrung, namentlich im 
Kindesalter, hinreichend Kalzium enthält? Rumpfs (1) Untersuchungen 
an Erwachsenen haben ergeben, dass bei reichlicher Kalkzufuhr im Or¬ 
ganismus Kalzium zurückgehalten wird, was Gefässverkalkung im Gefolge 
haben könne. Hieraus ergibt sich, dass wir zur Erhaltung des normalen 
Bestandes des Organismus oder zu dessen Restituierung bezw. Ersatz 
bei Auswahl der Speisen auf deren Na-, K- etc. Salzgehalt Rücksicht 
nehmen müssen. Dies weist schon darauf hin, dass vom Gesichtspunkte 
der Ernährung nicht so sehr die absolute Menge der im Blute enthaltenen 
einzelnen Salze massgebend ist, als vielmehr deren relative Mengenver¬ 
hältnisse zueinander. Jedenfalls besitzen die in der vegetabilischen Nah¬ 
rung, namentlich in den Gemüsen und Obst enthaltenen K- und Na-Salze 
vom Gesichtspunkte der Ernährung sowohl des gesunden wie des kranken 
Menschen eine viel grössere Bedeutung, als denselben noch vor einigen 
Jahren von der Diätetik zuerkannt wurde; besonders wichtig sind die 
Sulfate und Phosphate. Es ist bekannt, dass der P ein ständiger Be¬ 
gleiter des Nukleins ist und dessen Schicksal im Organismus teilt. Die 
Bedeutung der Phosphate im Stoffwechsel wird um so mehr 
ansteigen, je mehr es uns gelingt, einen Einblick in die krank¬ 
haften Störungen des Zelllebens zu gewinnen. 

Die Rolle der Salze in der Ernährung wurde von den Laien schon 
von jeher hoch angeschlagen, während sich diese Ansicht in der Medizin 
erst jetzt Bahn zu brechen beginnt. So empfiehlt Heubner (2) auf 
dem Kongress 1896 zur Ernährung älterer Säuglinge Gemüse und Obst, 
wobei er hauptsächlich deren Eisengehalt im Auge hält. v. Noorden (3) 
sagt von den Blattgemüsen, dass ihr Nährwert in Kalorien ausgedrückt 
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ein sehr geringer sei, doch dürfe man z. B. bei ChloroSe die Sache 
nicht allein vom Kalorienstandpunkte erwägen, da die Gemüse und Obst¬ 
arten ausser dem oxydationsfähigen Stoffe noch viele andere Substanzen 
enthalten, die dem Körper nützlich und unentbehrlich sind, und dies 
seien die Nährsalze, hauptsächlich die so wichtigen Eisen Verbindungen. 
Auf der Naturforscherversaramlung in Frankfurt 1896 setzte Koeppe(4) 
unter lebhaftem Interesse auseinander, dass nebst den chemischen Pro¬ 
zessen des Kraftwechsels auch gewisse, bislang wenig beachtete physi¬ 
kalische Vorgänge eine Rolle spielen, namentlich die Osmose-, Quellungs- 
prozesse, Wasserverbindung etc. Seiner Ansicht nach entfaltet jede 
Salzlösung auch im menschlichen Organismus die ganze Summe der 
Energie, die dadurch zur Kraftquelle wird, dass sie sich in Bewegung 
umsetzt. Jene Energie, die eine Salzlösung dem Organismus zuführt, 
kann mit mathematischer Genauigkeit durch Bestimmung des Osmosen¬ 
druckes der Salzlösung festgestellt werden. Die Höhe dieses Druckes 
hängt von der Gattung der Salze, der Konzentration ihrer Lösungen so¬ 
wie ihren Dissoziationsprodukten, den sogen, freien Ionen ab. Aus 
diesen Gründen nennt sie Koeppe Nährsalze. Alexander v. Koränyi 
(5) unterwarf die Verhältnisse des Osmosendruckes, der Konzentration 
und der Gefrierpunkterniedrigung des Harnes und des Blutes unter nor¬ 
malen und pathologischen Verhältnissen einem eingehenden Studium. 
Seine in vielen Beziehungen bahnbrechenden Forschungen auf diesem 
Gebiete sind so bekannt, dass wir uns auf dieselben ausführlicher nicht 
auszubreiten brauchen, und heben wir bloss die auf das Kochsalz bezüg¬ 
lichen Details hervor. Statt der Messung des Osmosendruckes ging er 
von der Bestimmung der demselben proportionellen Gefrierpunkterniedri¬ 
gung aus und bestimmte behufs Vereinfachung der Ausführungsmethode 
den Gefrierpunkt der zu untersuchenden Lösungen. Er wies nach, dass 
das Sekret der Glomeruli bei gesunden Menschen als . eine 0,58prozentige 
Kochsalzlösung angesehen werden kann; das Epithel der Harnkanälchen 
resorbiert aus dem Sekrete der Glomeruli beim gesunden Menschen eine 
0,424 proz. Kochsalzlösung, wodurch der Harn konzentrierter, das Blut 
dünner wird. Das resorbierte Kochsalz wird im Harn durch spezifische 
Harnbestandteile ersetzt und zwar nach osmotischem Aequivalent. Ist 
die Menge und der Gefrierpunkt des normalen Harnes gegeben, dann 
kann ausser anderen, hier nicht detaillierbaren Faktoren auch der Koch¬ 
salzgehalt des Harnes berechnet werden. Ist der Gefrierpunkt, die 
Menge und durch Titrierung auch der Kochsalzgehalt des Harnes bekannt, 
kann der Kochsalzgehalt des Glomerulussekretes in Perzenten berechnet 
werden. 

Endlich hat sich aus den Fütterungsversuchen Försters mit salz¬ 
freier Nahrung ergeben, dass bei einem bestimmten Grade des Salz¬ 
mangels auch die Resorption der Nahrung aufgehoben ist, weshalb an¬ 
genommen werden darf, dass die dem Körper mit den Salzen zugeführte 
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Energie zur Resorption der Nahrung aufgebraucht wird, dass der Salz¬ 
gehalt der Nahrungsmittel die Resorption der organischen Nährstoffe 
beschleunigt, ihr Vorschub leistet und somit auf indirektem Wege deren 
Nährwert steigert. 

Alldies deutet darauf hin, dass den Salzen in der Physiologie und 
Pathologie des Stoffwechsels eine höhere Bedeutung zugesprochen werden 
muss, als dies bisher der Fall war. Bei Feststellung unseres Arbeits¬ 
planes im Jahre 1898 haben wir den Einfluss der anorganischen Salze 
auf die Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels zum Gegenstände 
unserer Untersuchungen auserwählt. In unserem inzwischen erschienenen 
Werke „Lehrbuch der Diätetik“ (in ungarischer Sprache, 1900) haben 
wir überall deren Wichtigkeit in der Ernährung sowohl des gesunden 
wie des kranken Menschen betont. 

I. Physiologischer Teil. 

Seit den epochalen Stoflfwechscluntcrsuchungen Karl Yoits an 
Hunden steht die Erforschung der Gesetze der Eiweisszersetzung im 
Vordergründe, und wenn von Stoffwechsel versuchen die Rede ist, ver¬ 
stehen wir darunter gewöhnlich die richtige Aufstellung der Stickstoff¬ 
bilanz bei Beachtung der genügenden stickstofffreien Substanzen und 
Kalorien. Den Ausgangspunkt 'bildet stets, den Organismus in Stick¬ 
stoffgleichgewicht und Körpergewichtgleichgewicht zu bringen; zweifellos 
könnte mit ebensoviel Recht von einem Chlorbedürfnisse, der 
unteren Grenze (Minimum) des Chlorbcdürfnisses und dem 
Chlorgleichgewicht des Organismus, von P-Bedürfniss, der 
unteren Grenze des P-Bedürfnisscs und P-Gleichgewicht des 
Organismus gesprochen werden. 

Die aus der Stickstoffbilanz ableitbaren Gesetze des Eiweissstoff¬ 
wechsels dürfen anerkanntermassen als feststehend betrachtet werden, 
man könnte vielleicht auch sagen, dass sie zu einem gewissen Abschluss 
gelangt sind. Merkwürdig genug, ist demgegenüber das Studium der 
Rolle, der Ausscheidungsverhältnisse der anorganischen Salze 
arg zurückgeblieben, deren Kenntnis weist starke Lücken auf und 
erst in der jüngsten Zeit ist in dieser Richtung ein gewisser Aufschwung 
zu verzeichnen. 

Sehr spärlich ist die Zahl der Experimente, die sich auf die Stoflf- 
wechselbilanz der anorganischen Salze beziehen, wir wissen höchstwenig 
von jenen Wegen, auf welchen die einzelnen Salze aus dem Körper aus¬ 
geschieden werden, nicht minder mangelhaft sind unsere Kenntnisse von 
jenen Faktoren, die die Verteilung der Salze auf dem Wege des Harnes 
und des Kotes bestimmen und am allerwenigsten wissen wir von dem 
Einflüsse, den die Einbringung einzelner Salze auf die Ausscheidung 
anderer Salze ausübt. 

Durch Bestimmung des N-Stoffwechsels und des Gasstoffwechsels 
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gelangen wir zur Kenntnis der Summe der in sämtlichen Organen und 
Geweben des Körpers sich abspielenden Umwandlungen. In welchem 
Masse aber die einzelnen Organe und Gewebe unseres Körpers an diesen 
Gesamtvorgängon teilnahmen, davon wissen wir beinahe garnichts. Genau 
so stehen wir der Frage der Restitution der aus verschiedenen Gründen 
geschwundenen Organe und Gewebe gegenüber. Endlich bleibt auch die 
Kenntnis des Wachstums des jungen Organismus, die Erkenntnis der das¬ 
selbe günstig oder nachteilig beeinflussenden Faktoren der künftigen 
Arbeit und Forschung Vorbehalten. 

Wir dürfen uns der Hoffnung hingeben, dass die Erforschung des 
Stoffwechsels der Salze uns über alle diese Fragen Aufschluss bringen 
wird; es unterliegt keinem Zweifel, dass die einzelnen Gewebe¬ 
bestandteile sich bezüglich ihres Salzgehaltes voneinander 
wesentlich unterscheiden und dass gewisse Veränderungen im 
Stoffwechsel der Salze auf den Schwund oder Neubildung 
oder Wachstum gewisser bestimmter Organe und Gewebe zu¬ 
rückzuführen sein werden. 

Wir nehmen Abstand von der Anführung jener physiologischen 
Daten, welche sich auf die Resorption des P, Ca, Mg im Organismus 
und deren Ausscheidung aus dem Körper beziehen, ferner jenes Verhält¬ 
nisses, in welchem diese zum Ei weisszerfall stehen und jenes Einflusses, 
dom diese Salze auf den Stoffwechsel, sowie in der Resorption und Aus¬ 
scheidung aufeinander ausüben und weisen hier blos in bezug auf den P, 
als uns in erster Reihe interessierende Substanz auf die Untersuchungen 
von Strauss (6), Herxheiraer (7), Tangl (8), Zuelzer(9), Klug und 
Olsavszky (10), Heyes (11), Bergmann (12), C. Ph. Falck (13), 
Terey und Arnold (14), Noel Paton (Journ. of Physiol. 1900), 
Bülow (15) hin, die sich auf die Ausscheidung der organisch und an¬ 
organisch gebundenen Phosphorsäure mit dem Harne und dem Kote be¬ 
ziehen und in mehrfacher Beziehung einander widersprechende Resultate 
ergeben. 

In Verbindung mit dem P besprechen wir kurz das Wachstum des 
jungen menschlichen und tierischen Organismus, das ein sehr interessanter 
Teil des Stoffwechsels ist. Nach Anführung der das Wachstum beein¬ 
flussenden Faktoren gehen wir auf die neuesten Erfahrungen über, welche 
den Beweis erbrachten, dass auch die chemische Wirkung gewisser, mit 
der Nahrung eingeführter Stoffe das Wachstum beeinflusst. Dani- 
lewsky (16) publizierte vor einigen Jahren seine Versuche, aus denen 
hervorgeht, dass das Lezithin einen bedeutenden Einfluss auf den Stoff¬ 
wechsel ausübt; er fand, dass Pflanzen und Tiere besser gedeihen, wenn 
der Nahrung etwas Lezithin beigemengt ist. Es ist wohlbekannt, dass 
der tierische Organismus zum Aufbau der Zellkerne nebst vielem anderem 
ständig P benötigt. Es entsteht die wichtige Frage, ob der Organismus 
diesen aqf synthetischem Wege aus P-freiero Eiweiss und anorganischem 
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P herstelle, oder ob er auf Zufuhr von fertigem P- haltigem Eiweiss an¬ 
gewiesen sei? Auf die schönen Untersuchungen von ^teinitz (17), 
Röhmann (18) und Zadik (19) können wir hier nur hinweisen, wie 
auch auf jene Verschiedenheit, die sich in der Wirkung der in der 
Nahrung enthaltenen mannigfachen Eiweisskörper auf das Eiweiss des 
Organismus zeigt (Potthart, Salkowski (20). 

Diese Untersuchungen haben über die Rolle des organisch und an¬ 
organisch gebundenen P im Organismus keine Klärung gebracht, auf 
Grund der Versuchsergebnisse sehen wir die zitierten Autoren entgegen¬ 
gesetzte Standpunkte einnehmen. Dieser Umstand bewog uns, schon im 
Jahre 1898 unsere Stoffwechseluntersuchungen vorzunehmen, deren Gegen¬ 
stand in erster Reihe die Erforschung jenes Einflusses bildete, 
den das an organischen P-Verbindungen reiche Hühnerei und 
das an anorganischen phosphorsauren Salzen reiche Knochen¬ 
mehl auf den im Wachstum begriffenen Organismus ausübt. 
Inzwischen referierte Zuntz (21) in der Sitzung der Berliner physiologi¬ 
schen Gesellschaft am 26. Oktober 1900 über die vergleichenden Unter¬ 
suchungen zweier seiner Schüler, W. Cronheim und E. Müller am 
Säugling, die sich auf die von der Natur für die stärkste Wachstums¬ 
periode geschaffenen zwei Nahrungsmittel: die Milch und den Eidotter 
beziehen. Bis zur Zeit des Referates hatten sie drei Versuchsserien vor¬ 
genommen; von diesen ergab eine nach Zuntz einen positiven Einfluss 
des Eidotters, während die beiden anderen infolge von Nebenumständen 
nicht so instruktiv waren. Den Hauptversuch unternahmen sie an einem 
liy 2 Monate alten Säugling an der Heubnerschen Klinik. Durch vier 
Tage, während Harn und Kot genau gesammelt wurden, reichten sic 
zwei Nahrungsgemenge, die voneinander nur darin abwichen, dass in 
dem einen ungefähr 6 pCt. der Trockensubstanz der Milch durch Eidotter 
ersetzt wurde. Den Brennwert der Nahrung und des Kotes bestimmte 
Frentzel; cs ergab sich, dass das Kind mit der eihaltigen Nahrung 
898 Kalorien, mit der Kontrollnahrung tili Kalorien in Form von ver¬ 
daulichen Nahrungsstoffen bekam. Trotzdem im letzteren Falle die 
Wärmezufuhr eine etwas grössere war, war doch der Eiweiss- sowie der 
Phosphorsäureansatz ein geringerer. Bei der Eidotternahrung nahm das 
Körpergewicht um 140 g zu, bei der Kontrollnahrung um 30 g. Aus den 
Versuchen ging hervor, dass der Säugling die mit Eidotter versetzte Kost 
etwas besser verdaute. Das Verhalten des Harnes hinwieder zeigte, dass 
sich von dem verdauten Eiweiss und der verdauten Phosphorsäure be¬ 
deutend mehr angesetzt hatte. Auf Grund dieses einen Experimentes 
fühlt sich Zuntz nicht berechtigt, weitgehende Schlüsse zu ziehen und 
erklärt, die Versuche an heran wachsenden Kindern und Tieren fortsetzen 
zu wollen, da die Ergebnisse durch weitere Versuche erhärtet werden 
müssen. 

Die Fortsetzung der Publikation ihrer Versuche und Ergebnisse folgte 
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im Jahre 1902 (22). In der Einleitung dieser vorzüglichen Arbeit ist 
folgendes zu lesen: „Die Bedeutung des Phosphors für den menschlichen 
Körper, speziell für den sich noch entwickelnden Organismus ist schon 
seit langer Zeit Gegenstand mannigfacher Untersuchungen gewesen. Ein¬ 
gehende Versuche haben uns gelehrt, dass sowohl die Menge des in der 
Nahrung vorkommenden Phosphors, als auch die chemische Verbindung, 
in welcher er enthalten, von einschneidender Bedeutung für die Ernährung 
ist. Besonderer Wert wurde den phosphorhaltigen Eiweisskörpern zuge¬ 
sprochen. An die grundlegenden Versuche von Röhmann schlossen sich 
die Arbeiten seiner Schüler Markuse (23), Steinitz (24), Zadik (25), 
Leipziger (26), Ehrlich (27), Gottstein (28), welche die Resultate 
Röhmanns bestätigten und erweiterten. Dife Ueberlegenheit der pbos- 
phorhaltigen Eiweisskörper über die phosphorfreien war somit durch 
Röhmann und seine Schule, sowie durch die Arbeit von W. Gaspari (29) 
aus unserem Laboratorium nachgewiesen worden. Streng genommen be¬ 
wiesen freilich diese sämtlichen Versuche zwar ein Uebergewicht im all¬ 
gemeinen, aber nicht sicher, dass gerade der Phosphorgehalt die Ursache 
dafür sei. Weiterhin fehlen bisher alle Anhaltspunkte zur Beurteilung 
der so wichtigen Frage, ob auch die phosphorhaltigen Fette eine be¬ 
sondere Bedeutung als Nahrungsmittel besitzen, oder ob eine passende 
Mischung von Fetten und Phosphaten resp. phosphorhaltigen Eiwoiss- 
körpern das Gleiche leiste. Besonders aussichtsvoll erschien die An¬ 
wendung des Lezithins. Hatte doch schon Brücke 1875 versucht, eine 
wissenschaftliche Erklärung für die im Volke seit langer Zeit vorhandene 
grosse Wertschätzung des Eidotters zu geben und dabei speziell auf den 
Lezithingehalt desselben hingewiesen. Dieser Hinweis war anscheinend 
in Vergessenheit geraten, erst in den Jahren 1895 und 1896 zeigten die 
Gebrüder Danilewsky (30) den günstigen Einfluss des Lezithins auf 
die Entwicklung und auf das Wachstum junger Tiere. Aus demselben 
Jahre stammt eine Arbeit von Umikoff(31), dann Selensky und beim 
Menschen eine Arbeit von Serono aus dem Jahre 1897. Weiterhin sind 
zu erwähnen die Versuche und Arbeiten von E. Wildiers (32), dann von 
Desgres und Aly-Zaky (33). Aus jüngster Zeit endlich liegt eine 
Arbeit von Iljin (34) vor.“ 

Nach dieser Darlegung der bisherigen Veröffentlichungen kamen sie 
zu ihren eigenen Versuchen. Dieselben haben sie bereits Ende 1899 be¬ 
gonnen und „sie sollten die bisher noch nicht exakt in Angriff genommene 
Frage behandeln, ob die beiden Hauptformen der organischen Bindung 
des Phosphors, die an Eiwciss und die an Fett, sich in bezug auf die 
Assimilation des Phosphors einerseits, des Eiweisses andererseits unter¬ 
scheiden. Da sie an Kindern arbeiteten, haben sie den phosphorhaltigen 
Eiweisskörper, Kasein, in Form von Magermilch, das Lezithin — das 
phosphorhaltige Fett — in Form von Eidotter verabreicht. Es lag für 
sie kein Grund vor, als Vergleich anorganische Phosphate heranzuzichen.“ 
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Was die Details dieser sehr interessanten und ausführlichen Arbeit an¬ 
belangt, müssen wir auf das Original verweisen. Als eine Ergänzung 
ihrer Untersuchungen an Kindern, hatten die Verfasser zwei Versuche 
an Tieren angestellt. Die Differenz bei jungen Hunden war so klar, dass 
an einer weiter vorgeschrittenen Knochenbildung der Eidottertiere nicht 
gezweifelt werden konnte. Die Versuche an Meerschweinchen standen in 
guter Uebcrcinstimmung mit den Erfahrungen am Kinde, wonach die 
dottcrhaltige Nahrung den N-Ansatz fördert. 

W. Cronheim und E. Müller fassen die wichtigsten Ergebnisse 
ihrer Arbeit in folgenden Sätzen zusammen: 

1. Wenn man bei dem wachsenden Säugling aus dem Kalkansatz 
das Wachstum der Knochen berechnet und den über den Bedarf der 
Knochen hinaus angesetzten N als zur Fleisch- und Blutbildung benutzt, 
in Rechnung stellt, so findet man, dass die Menge des für diese Neu¬ 
bildungen notwenigen P bei weitem nicht so gross ist, wie die wirklich 
angesetzte P-Menge. Es müssen also die phosphorreichen Gewebe, 
Nervenmark und kernhaltige Drüsen, am Stoffansatz des ersten Lebens¬ 
jahres erheblich beteiligt sein. 

2. Es ist für die Assimilation nicht gleichgültig, in welcher Form 
der P aufgenommen wird. Das Wachstum der N-haltigen Gewebe wird 
ein wesentlich grösseres bei gleicher Zufuhr von Eiweisskörpern und Ge¬ 
samtnahrung, wenn ein Teil des P in Form von Eidotter zugeführt wird. 
Wahrscheinlich ist es das Lezithin des Eidotters, welches hierbei be¬ 
deutungsvoll ist. Es empfiehlt sich daher bei der Ernährung des Kindes 
frühzeitig die Verwendung des Eidotters. 

3. Sterilisierte Milch ist weder allein, noch in Verbindung mit 
massigen Mengen von Eidotter imstande, eine genügende Knochenbildung 
zu ermöglichen. Im Gegenteil erwies sich trotz reichlicher Zufuhr aller 
knochenbildenden Mineralstoffe die Kalkbilanz bei der Ernährung mit 
sterilisierter Milch als negativ. Die praktische Erfahrung findet in diesen 
Versuchsergebnissen eine exakte Bestätigung. 

C. Massacin (35) hat an mehreren Erwachsenen Stoffwechselver¬ 
suche mit reinem Lezithin vegetabilischen Ursprunges resp. mit Lezithin, 
welches an P-freies Eiweiss gebunden ist, ausgeführt. Die erhaltenen 
Resultate sind nicht eindeutig, im allgemeinen bestätigen sie doch die 
Zuntzschen Ergebnisse für den Erwachsenen. 

Von den übrigen anorganischen Salzen müssen wir den Einfluss des 
Kochsalzes auf den Stoffwechsel hervorheben, ein Gegenstand vielfacher 
Untersuchungen, würdig jener überaus wichtigen Rolle, die das Kochsalz 
im Haushalte des Organismus führt. 

Nach Straub (36) setzt das NaCl in geringem Masse wohl, doch 
bestimmt den Eiweisszerfall herab. Es ist erwiesen, dass das eingeführte 
NaCl noch am Tage der Darreichung beinahe in voller Menge durch 
den Harn ausgeschieden wird. Wenn wir annehmen, dass das NaCl 
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rascher aus dem Körper befördert wird, als die N-haltigen Endprodukte 
des Eiwcisszerfalles, dann können wir uns diese Erscheinung leicht er¬ 
klären. Infolge der Ausscheidung des NaCl mit dem Harne entzieht 
nämlich dasselbe dem Organismus das ihm zur Verfügung stehende 
Wasser, hierdurch häufen sich in dem wasserarm gewordenen Organismus 
die N-freien Zerfallsprodukte an, die sodann bei Aufhören der NaCI- 
Zufuhr aus dem Organismus ausgeschieden werden. 

Pugliese und Coggi (37) machten an Menschen und Tieren bei 
gleichmässig bleibender Diät die Wahrnehmung, dass das NaCl im Stoff¬ 
wechsel eine eiweissparendc Wirkung ausiibt. 

Gabriel und Pugliese wiesen schon 1892 und 1895 nach, dass 
bei NaCl-Gabe weniger N im Kote erscheint, was mit den Versuchen 
Baldis (38) sehr gut vereinbar ist, der fand, dass das NaCl die Re¬ 
sorption der Nahrung begünstigt, somit, da es nicht nur der Ausnützung 
des Eiweisses im Darme Vorschub leistet, sondern auch das Verbleiben 
des resorbierten Eiweisses in den Organen befördert, obwohl das NaCl 
selbst keine Energiezufuhr vertritt, auf indirektem Wege doch den Energie¬ 
vorrat des Organismus bereichert. 

Nach Garnier und Lambert (39) steigern verdünnte 0,7—3proz. 
NaCl-Lösungen, die mit Muskelgewebe in Berührung kommen, den Gas¬ 
austausch des Muskels, während konzentrierte Lösungen als 5proz. den¬ 
selben herabsetzen. Die in Venen eingespritzte NaCl-Lösung steigert 
den Gaswechsel des Muskels und den Glykogcnzerfall der Leber. 

Blauberg (40, 41) machte eingehende Untersuchungen an drei 
künstlich und einem natürlich ernährten Säuglinge über den Mineralstoff¬ 
wechsel. Er bestimmte die in der Nahrung eingeführten Salze, ebenso 
im Harne und Kote die Menge des ausgeschiedenen K 2 0, Na^O, CaO, 
MgO, CI, SOg, PoOg. 

In jedem einzelnen seiner Versuche bestimmte er die Ausnützung 
resp. Resorption der gesamten eingeführten Mincralstoffc und die Aus- 
nützungsverhältnissc der einzelnen Salzbcstandteile. Von den Ergebnissen 
seiner zahlreichen Analysen sei das eine wichtige Faktum hervorgehoben, 
dass sich die einzelnen Salzbestandteile in der Ausnützung verschiedent¬ 
lich verhalten, ihre Ausnützung steht mit der eingeführten Menge in 
keinem Zusammenhang. Die Salze der Kuhmilch werden viel mehr aus¬ 
genützt, als z. B. die in dem Kufekemehle enthaltenen Mineralsalze. 
Die Salze der unverdünnten Kuhmilch werden etwas besser ausgenützt, 
als die der verdünnten, was bis zu einem gewissen Grade von der Kon¬ 
zentration der Salzlösungen abhängt. 

Im allgemeinen hängt die Ausscheidung der Salze von der Grösse 
der Resorption sowie davon ab, ob die Säfte- und Gewebemenge zu- 
oder abnimmt; ihre Zunahme verursacht Salzrctcntion, ihr Schwund 
Salzabgabe. Hierauf baut sich die lokale Diagnostik des Gewebeaufbaues 
und Gewebczerfalles auf. 
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Die zahlreichen Fragen aus der Physiologie und Pathologie des 
Stoffwechsels können nur dann gelöst werden, wenn wir nebst dem Ei- 
weiss- und Kalorienumsatz gleichzeitig auch die Bilanz der Mincralstoffe 
kennen. Wenn wir z. B. den Menschen reichlich nähren, so dass der 
Energiegehalt der Nahrung ein grösserer wird, als der Stoff- oder Kräfte¬ 
verbrauch, dann wird der Mensch Stoff, hauptsächlich Fett ansetzen. 
Durch gehörige Auswahl und Anhäufung der Nahrung kann jedoch auch 
erreicht werden, dass unser Körper Eiweiss ansetzt. Was ist nun das 
Schicksal dieses Eiweisses? Dient cs zur Bildung neuer Gewebe, oder 
bildet es sowie das Glykogen oder Fett in Zellen eingeschlossen bloss 
einen leblosen Stoff, der vielleicht nur später, im Bedarfsfälle verbraucht 
wird? All diese Fragen können nur dann beantwortet werden, wenn 
wir die Salzbilanz kennen. 

Wir wissen, dass in allen Geweben zwischen Eiweiss und Salzen 
ein bestimmtes Verhältnis besteht. Jedesmal, wenn sich neues Gewebe 
bildet, setzen sich nebst den Eiweissen gleichzeitig Salze in bestimmter 
Menge an und umgekehrt, wenn Gewebe zugrunde geht, gelangen nicht 
nur die N-haltigcn Substanzen, sondern auch die dazu gehörenden Salze 
in die Zirkulation und werden mit Harn und Kot eliminiert. Stellte es 
sich beispielsweise heraus, dass nebst einer bedeutenden Menge Eiweiss 
zugleich auch Salze im Organismus zurückgehalten werden, dann darf 
hieraus geschlossen werden, dass sich wahrhaftiges Gewebe bildet. Gehen 
wir aber weiter und nehmen wir auch einerseits die angesetzte Eiweiss¬ 
menge, andererseits die Art und Menge der angesetzten Salze in Betracht, 
dann könnten wir vielleicht auch erfahren, welches das neugebildete Ge¬ 
webe war. Was wir nun von dem Verhältnisse wissen, das einerseits 
zwischen Eiweisapposition und Eiweissabgabc, andererseit zwischen Salz¬ 
ansatz und Salzabgabe besteht, das ist höchstwenig. Einen genauen 
Einblick in diese Verhältnisse gestatten nur jene wertvollen Unter¬ 
suchungen, die von mehreren bekannten Berliner Autoren im Jahre 1891 
an den hungernden Cetti und Breithaupt vorgenommen wurden. 

Um auf unsere eigenen Untersuchungen überzugehen, die wir 
unter physiologischen Verhältnissen angestellt, können wir über eine 
Versuchsreihe berichten. Unser Zweck war, den P- und Ca-Umsatz 
des jungen, in der Entwickelung und Wachstum begriffenen 
Organismus mit Rücksicht auf den N-Umsatz zu unter¬ 
suchen. 

Die erste Frage, die wir zn beantworten hatten, war die, ob die 
Eierkost den N- und P-Umsatz des Organismus beeinflusse, 
den Stoffansatz, den N- und P-Ansatz befördert und wenn ja, ob in 
dieser Beziehung das Wachstum des Organismus günstiger beeinflusst 
werde, als durch andere Nahrungsmittel. Das Ei wählten wir aus dem 
Grunde, weil cs ein P- und Ca-reiches Nahrungsmittel und in demselben 
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ein Teil des P in Form der Glyzerinphosphorsäure an eine organische 
Verbindung gebunden ist. 

Die zweite Frage, die wir aufwarfen, war diejenige, ob das P, in 
organischer Verbindung in den Organismus gelangt, dem Wachstum des 
Organismus förderlich sei, den N- und P-Ansatz, das Wachstum des 
Organismus begünstige, oder ob der junge Organismus imstande sei, 
auch die anorganischen Phosphate zugunsten seines Wachstums zu ver¬ 
werten. 

An diese zwei Hauptfragen knüpften sich noch die folgenden Neben¬ 
fragen: Besteht in dem wachsenden Organismus irgend ein stabiles 
Verhältnis zwischen der N- und P-Ausscheidung? Wieviel hält der im 
Wachstum begriffene Organismus von den eingeführten N, P und Ca 
zurück? Wieviel scheiden von dem ausgeschiedenen N, P und Öa die 
Nieren und wieviel der Kot aus? Auch nahmen wir Rücksicht darauf, 
ob die N-, P- und Ca-Retention des jungen Organismus mit dem Fort¬ 
schreiten des Wachstums eine Steigerung erfährt? 

Zu unserem grössten Bedauern hatten wir keine Gelegenheit, an 
natürlich oder künstlich ernährten Säuglingen Untersuchungen zu machen. 
Unsere Versuche nahmen wir an zwei jungen, einem Wurfe entstammenden, 
etwa 272—3 Monate alten Hunden vor. Beide Hunde stellten wir am 
27. Juni 1901 unter Beobachtung; der eine wog damals 4,170 kg, der 
andere 3,500 kg. 

Sie bekamen Milch, die ihnen nicht mundete, so dass ihr Körpergewicht abzu¬ 
nehmen begann und bis zum 5. Juli bei dem grösseren (gelben) Hunde auf 3,750, 
beim kleineren (schwarzen) auf 3,170 kg sank. Hierauf gaben wir dem grösseren 
Hunde täglich 800, dem kleineren 700 ccm Milch mit etwas Zwieback. Dies ver¬ 
zehrten sie schon etwas besser, so dass sich ihr Körpergewicht bis 15. Juli etwas 
zu heben begann, da trat Durchfall auf, worauf wir statt des Zwiebacks getrocknetes 
Fleisch zur Milch gaben. Unter dem Einflüsse dieser Nahrung begann das Körper¬ 
gewicht vom 18. Juli an zuzunehmen; beim gelben Hunde erreichte es 4,130, beim 
schwarzen 3,600 kg. Von diesem Zeitpunkte an bekam der gelbe Hund täglich 
400 ccm Milch und 23,56 g getrocknetes Fleisch, der schwarze Hund täglich 300 ccm 
Milch und 23,56 g getrocknetes Fleisch. Das Körpergewicht blieb vom 21. Juli an 
stabil, beim gelben Hunde machte es 4,130—4,150 kg, beim schwarzen 3,600 kg aus. 
Bei diesem stabilen Verhalten des Körpergewichtes begannen wir am 1. August den 
Stoffwechsel versuch. Einer der Hunde, der gelbe war das Kontrollticr, das während 
der ganzen Versuchsdauer stets dasselbe Futter bekam. Der andere, der schwarze 
Hund war derjenige, den wir in der entscheidenden Periode des Versuches mit Ei 
fütterten. Bei Beginn des Experimentes bekam der gelbe Hund täglich 400 ccm Milch 
(2,456 g N) und 23,56 g getrocknetes Fleisch (2,963 g N), zusammen mit 5,419 g 
N-Gehalt, auf einen Tag und 1 kg Körpergewicht entfielen 1,31 g N, bei 88 Kalorien, 
der schwarze Hund bekam täglich 300 ccm Milch (1,842 g N) und 23,56 g getrock¬ 
netes Fleisch (2,963 g N), zusammen mit 4,805 g N-Gehalt, auf einen Tag und 1 kg 
Körpergewicht entfielen 1,33 g N, bei 84,5 Kalorien. 

Dass die Nahrung eine ausreichende war, bewies das Körpcrgleichgcwicht, das 
wir durch längere Zeit mit geringen Schwankungen an beiden Hunden beobachteten. 

Der Stoffwechselversuch erstreckte sich auf 16 Tage. Der gelbe Hund bekam 
während der ganzen Versuchsdauer dasselbe Futter genau abgewogen, bloss mit der 
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einen Ausnahme, dass wir in der 4. sogenannten „Knochenmehl u -Periode zwei Tage 
hindurch dem jedesmaligen Futter 1 g Knochenmehl beimengten. 

Der schwarze Hund erhielt in der 4tägigen Vorperiode täglich 300 ccm Milch, 
23,56 g getrocknetes Fleisch, während der 4 Tage der darauffolgenden sogen. Ent- 
schcidungsperiode Hessen wir aus dem täglichen Futter des Tieres eine dem N-Gehalt 
des Eies entsprechende Menge getrockneten Fleisches weg, so dass bei annähernd 
gleicher N-Zufuhr das Tier in der Eierperiode etwas mehr P bekam, als in der Vor¬ 
periode. Wir berechneten, dass z. B. an Stelle von 53 g Ei (1,06 g N) aus der Nah¬ 
rung entweder 126 ccm Milch oder 8,43 g getrocknetes Fleisch wegbleiben muss 
(12,58 pCt. N). Wir wählten das letztere, wogen täglich genau das Gewicht des dem 
Tiere gereichten Eies ab und zogen dementsprechend vom getrockneten Fleische die 
entsprechende Menge ab. Die Milch konnten wir aus dem Grunde nicht reduzieren, 
weil in 126 ccm Milch schon 0,35 g P 2 0 6 enthalten ist, eine Menge, deren Ausfall 
wir durch Darreichung eines Eies nicht ersetzen konnten, in grösserer Menge aber 
wollten wir nicht Ei geben aus Furcht, dass das Tier dasselbe stehen lässt, was eine 
unangenehme Störung des Experimentes zur Folge gehabt hätte. Obwohl sich so der 
N-Gehalt des Eies und der weggelassenen Fleischmenge beinahe vollständig deckten, 
war auch im Fettgehalt kein wesentlicher Unterschied vorhanden; nach Ligeti und 
v. Terray nämlich beträgt der Fettgehalt des getrockneten Fleisches 20 pCt., somit 
enthalten 8,43 g getrocknetes Fleisch 1,69 g Fett. Der Fettgehalt eines Eies ist wohl 
etwas grösser, doch nicht um vieles, weshalb angenommen werden darf, dass die 
Menge der eingeführten Kalorien in der Entscheidungsperiode von der in der Vor- 
periodo kaum abwich, das Tier bekam aber in der Entscheidungsperiode mehr P 2 0 5 
als in der Vorperiode. Als Beispiel genommen das 53 g schwere Ei, dessen P 2 O ß - 
Gehalt 0,178 g beträgt, blieb demgegenüber aus 8,43 g getrockneten Fleisches, das 
wir an Stelle dieses Eies aus dem Futter wegliessen, bloss 0,092 g P 2 0 ß aus dem 
Futter des Tieres weg (P 2 0 5 -Gehalt des getrockneten Fleisches = 1,091 pCt.). In 
der auf die Entscheidungsperiode folgenden und ebenfalls auf 4 Tage sich er¬ 
streckenden Nachperiode kehrten wir beim schwarzen Hunde zur selben Nahrung zu¬ 
rück, die wir in der Vorperiode reichten. 

Beide Hunde erhielten während der ganzen Dauer des Experimentes ihr Futter 
täglich auf zweimal, das sie gierig verzehrten, ja auch mehr gefressen hätten. Beide 
Hunde hielten wir ständig im Käfig eingoschlosscn. Den Harn entnahmen wir an¬ 
fangs täglich mittels Katheter, späterhin determinierten wir denselben bloss zum 
Schluss eines jeden viertägigen Zyklus mit Katheterisierung. Den Kot sammelten wir 
genau und grenzten ihn sowohl vor Beginn des Versuches wie auch zum Schluss 
eines jeden Zyklus mit Korkpfropfen ab. Im Harn und im Kote bestimmten wir: den 
gesamten N, P 2 0 5 und Ca, zu jeder Bestimmung nahmen wir zwei Proben, deren 
Mittelwert wir berechneten. Im Harn bestimmten wir den N nach Kjeldahl. Zur 
Bestimmung der gesamten P 2 0 5 mussten wir eine entsprechende Methode suchen, die 
ein genaues Resultat liefern und mit Rücksicht auf den grossen Umfang des aufzu¬ 
arbeitenden Materials nicht übermässig viel Zeit in Anspruch nehmen solle. Die be¬ 
kannte quantitative Bestimmung der P 2 O ß durch Titrierung befriedigte uns nicht; 
sowohl betreffs des Harnes des Menschen als auch der Versuchstiere haben wir 
mehrere Methoden versucht, die wir hier kurz mitteilen wollen. 

1. In 50 ccm Hundeharn brauchten wir bei Titrieren mit Urannitrat bis zur 
Endreaktion 17 ccm Uranlösung = 0,085 g P 2 O ß . 

2. Aus 50 ccm desselben Harnes fällten wir in gewohnter Weise das Ca, gaben 
zum Filtrat, nach dessen Einengung, eine NH 3 und Mg-Mischung und berechneten aus 
dem Mg 2 P 2 0 7 den P 2 0 5 -Gehalt und fanden = 0,0233 g P 2 0 5 . 

3. Uranylmethodc. Aus 50 ccm desselben Harnes haben wir nach starker An¬ 
säuerung mit Essigsäure, über dem Wasserbade gewärmt, mit einer zum Titrieren be¬ 
nutzten oder beliebig konzentrierten Urannitratlösung die P 2 0 5 ausgefällt und Hessen 
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nach Absetzen des Niederschlages solange Urannitratlösung zufliessen, bis sich kein 
Niederschlag mehr bildete. Den aus Uranylphosphat bestehenden Niederschlag brachten 
wir auf das Filter, wuschen ihn mit essigsaurem Wasser, trockneten, äscherten ihn 
samt dem Filter ein und überführten ihn durch stundenlanges Glühen in Uranylpyro- 
phosphat, liessen ihn im Exsikkator über Schwefelsäure auskühlen und wogen bis zu 
Gewichtsstabilität. Der Phosphorsäureanhydridgehalt dos geglühten phosphorsauren 
Uranoxydes oder richtiger des Uranylpyrophosphats (U0 2 ) 2 P 2 0 7 beträgt 19,82, mithin 
könnten wir aus dem Uranylpyrophosphat durch Multiplizieren mit 0 ; 1982 den P 2 0 5 - 
Gehalt ausrechnen. Während des Glühverlaufes geschieht die Umbildung im Sinne 
folgender Formeln: 

2(U0 2 )H 4 NP0 4 = (U0 2 )P 2 0 7 + H 2 0 -f 2NH 3 ~2(U0 2 )HP0 4 = (U0 2 ) 2 P 2 0 7 + H 2 0 

In 50 ccm Hundeharn fanden wir mit dieser Methode 0,0221 g P 2 0 ß . 

Hieraus ist ersichtlich, welch grösseren Werth die Titricrungsmethode 
ergab, während die durch die beiden letzteren Methoden erhaltenen Werte 
einander sehr nahe stehen. 

Im Menschenharne verglichen wir miteinander die Uranylmcthodc 
und Molybdänmethode, bei der letzteren kochten wir 50 ccm Harn mit 
5—10 ccm konzentrierter Salpetersäure eine halbe Stunde über dem 
Wasserbacte und gingen dann so vor, wie bei der Milch, dem getrockneten 
Fleisch usw. beschrieben. 

50 ccm Harn enthielten nach der Uranylmclhode: 0,1685 g P 2 0 5 ; 
in 50 ccm Harn waren nach der Molybdänmethode: 0,1712 g P 2 0 5 . 

Hieraus erhellt, dass in bezug auf Genauigkeit nebst der 
in der vordersten Reihe stehenden Molybdänmethode die 
Uranylmethodc wenigstens im Harne des Menschen und Hundes 
sehr verlässliche Resultate gibt, weshalb wir zur Bestimmung 
der gesamten P 2 0 5 im Harne stets diese Methode zur An¬ 
wendung brachten. 

Das Ca bestimmten wir im Harne in gewohnter Weise, mit oxalsaurom NH S ge¬ 
fällt, geglüht, wogen wir es nach Abkühlung als CaO. 

Im Kote bestimmten wir den N nach Kjeldahl, die gesamte P 2 0 5 aber nach 
Oxydierung mit gewöhnlicher konzentrierter Schwefelsäure nach der Molybdänmethode; 
das Ca bestimmten wir in der Weise, dass wir den Kot eingeäschert, nach Abkühlung 
in Salzsäure lösten, filtrierten, nach Neutralisierung mit NH 3 mit Essigsäure an¬ 
säuerten und das Ca warm mit oxalsaurem NH 3 ausfallten und als CaO wogen. 

Am 13. und 14. Tage des Stoffwochseiversuches, also bloss durch zwei Tage haben 
wir dem jedesmaligen Futter, sowohl des gelben wie des schwarzen Hundes, täglich 
1 g Knochenmehl beigemengt. 

Die Tiere verzehrten auch da ihr Futter vollkommen und eine unwesentliche 
Veränderung war an ihnen nur insofern wahrnehmbar, dass ihr Kot am 2. Tago der 
Knochenmehlkost etwas dünner ward. Die der Knochenmehlperiode entsprechende 
Nachperiode haben wir ebenfalls in den Kreis der Stoffwcchselversuche einbezogen, 
diese Periode erstreckte sich auch nur auf 2 Tage. 

Den N-, P- und Ca-Stoffwechsel des Kontrollhundes zeigt nebenstehende 
Tabelle: 

Während der 4 tägigen Vorperiode hielt — wie aus der Tabelle ersichtlich — 
der gelbe Hund 3,646 g N zurück. Die P-Bilanz zeigte 2,229 P 2 0 5 -Retention, die 
Ca-Bilanz 1,376 g, es wurde mithin sowohl N wie auch P 2 0 5 und Ca in bedeutender 
Menge zuriickgehaltcn. Hieraus erklärt sich, dass sein Körpergewicht von 4,130 kg 
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T a b e 11 e I. Gelber (Kontroll-) Hund. 
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X-Bilanz = + 3,646 g. 
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auf 4,170 kg stieg. In der II. Periode betrug die N-Retention 2,266 g, die P 2 0 6 -Re- 
tention 1,889, die Ca-Retention 1,399 g. Das Körpergewicht des Tieres stieg am ersten 
Tage dieser Periode auf 4,200 kg, welcher Umstand wenigstens teilweise noch der 
Nachwirkung der Yorperiode zuzuschreiben ist, nachdem am letzten Tage der 
II. Periode sich ein Gewichtsabfall auf 4,140 kg einstellte. Sowohl die N-, wie auch 
die P 2 0 6 - und Ca-Retention war in dieser Periode eine geringere, als in der Vor¬ 
periode. In der III. Periode war die N-Retention 1,776 g, die P 2 0 6 -lletention 1,995 g, 
die Ca-Retention 1,063 g, gegenüber der weiteren Abnahme der N- und Ca-Retention 
wies daher die P 2 0 5 -Retention eine sehr geringe Zunahme auf, das Körpergewicht 
stieg wieder auf 4,170 kg, um am letzten Tage der III. Periode wiedereiner geringen 
Abnahme (4,139 kg) Raum zu machen. 

Die IV. Periode erstreckte sich blos auf 2 Tage und das Tier bekam zur jedes¬ 
maligen Nahrung beigemengt täglich 1 g Knochenmehl, wodurch die Menge der täg¬ 
lich zugeführten P 2 0 6 und CaO im Verhältnisse zu der der vorigen Periode zunahm. 
Die Bilanz dieser Periode zeigte 1,568 g N-Retention, 1,422 g P 2 0 6 -Retention und 
1,150 g Ca-Retention, d. h. entsprechend der gesteigerten P 2 0 5 - und Ca-Zufuhr hielt 
das Tier in dieser Periode mehr P und Ca zurück, als in den vorherigen Perioden. 
Das Körpergewicht stieg von 4,120 kg des ersten Tages am zweiten Tage auf 4,170 kg. 
Während der 2 Tage der auf die Knochenmehlperiode folgenden V. Periode zeigte die 
N-Retention 1,028, die P 2 0 5 -Retention 0,70, die Ca-Retention 0,174 g, also viel 
weniger, als im Verlaufe der Knochenmehlperiode, was sich daraus erklärt, dass bei 
geringerer P- und Ca-Zufuhr diese Stoffe in nahezu solcher Menge mit dem Harne und 
Kote ausgeschieden wurden, wie in der Knochenmehlperiode. Das Körpergewicht 
zeigte am 2. Tage dieser Periode eine geringe Abnahme, es fiel auf 4,150 kg. Die 
ausgeschiedene P 2 0 6 und N verhielten sich zueinander in der I. Periode, wie 1:5,49; 
in der II. Periode 1 : 5,36; in der III. Periode 1 : 5,50; in der IV. Periode sank cs in¬ 
folge Steigerung der P-Ausscheidung auf 1 : 4,37; in der V. Periode stieg es auf 
1: 4,77. Vom gesamten zugeführten N hielt der Organismus der Tiere zurück in der 
I. Periode 16,82pCU; in der II. 10,42pCt.; in der III. 8,19pCt.; in der IV. 14,43 pCt.; 
in der V. 9,48 pCt. 

Was die Ausnutzung betrifft, nutzte das Tier in der l. Periode den zugeführten 
N bis auf 97,24 pCt. aus, mit dem Kote gingen blos 2,76 pCt. ab; in der II. Periode 
betrug die Ausnützung 97,46pCt., mit dem Kote gingen 2,36pCt. ab; in der III. Periode 
war die Ausnützung 97,47 pCt., mit dem Kote gingen 2,53 pCt. ab; in der IV. und 
V. Periode betrug die Ausnützung 97,33 pCt., mit dem Kote gingen 2,67pCt. ab. 

Die gesamte zugeführte P 2 0 5 nützte das Tier in der I. Periode bis auf 89,93pCt. 
aus, der Kot enthielt 10,07 pCt.; in der II. Periode bis 84,29 pCt , der Kot onthielt 
15,71 pCt.; in der III. Periode bis 83,52 pCt., im Kot waren 16,48 pCt.; in der 
IV. Periode 77,17 pCt., der Kot enthielt 22,83 pCt.; in der V. Periode 73,82 pCt., mit 
dem Kote gingen 26,18 pCt. ab. 

Vom genannten CaO erschien 
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Die Verteilung der gesamten verausgabten P 2 0 ß auf Harn und Kot war folgende: 
In der I. Periode wurden mit dem Kote 16,93 pCt., mit dem Harne 83,07 pCt. aus¬ 
geschieden, von der gesamten zugeführten P 2 0 5 hielt das Tier 40,46 pCt. zurück; in 
der II. Periode w urden mit dem Kote 23,56 pCt., mit dem Harne 76,44 pCt. ausge¬ 
schieden, zurückgehalten wurden 34,29 pCt.; in der III. Periode wurden mit dem 
Kote 25,11 pCt., mit dem Harne 74,89 pCt. ausgeschieden, zuriickgchalten wurden 
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36,22 pCt.; in der IV. Periode wurden mit dem Kote 38,06 pCt., mit dem Harne 
6j,94 pCt. ausgeschieden, zurückgehalten wurden 40,28 pCt.; in der V. Periode 
wurden mit dem Kothe 35,20 pCt., mit dem Harne 64,80 pCt. ausgeschieden, zurück¬ 
gehalten wurden 25,41 pCt. 

Die Verteilung des gesamten ausgeschiedenen CaO auf Harn und Kot war 
eine derartige, dass in der I. Periode mit dem Kote 90,21 pCt., mit dem Harne 
9,97 pCt. ansgeschieden wurden; vom gesamten zugeführten CaO hielt der Hund 
50,14 pCt. zurück. In der II. Periode wurden mit dem Kote 90,41 pCt., mit dem 
Harne 9,59 pCt. ausgeschieden, zurückgehalten wurden 50,98 pCt. In der III. Periode 
wurden mit dem Kote 96,30 pCt., mit dem Harne 3,70 pCt. ausgeschieden, zurück¬ 
gehalten wurden 38,73 pCt. In der IV. Periode wurden mit dem Kote 96,30 pCt., mit 
dem Harne 3,70pCt. ausgeschieden, zurückgehalten wurden 47,44 pCt. ln der V. Periode 
wurden mit dem Kothe 96,22 pCt., mit dem Harne 3,78 pCt. ausgeschieden, zurück¬ 
gehalten wurden 12,68 pCt. 

Resümieren wir nun das bisherige, so können wir über den N-, P- 
und Ca-Stoffwechsel des Kontrollhundes folgendes sagen: 

1. N. Der Hund hielt in sämtlichen fünf Perioden N zurück, am 
meisten in der ersten Periode, von da an nahm dio N-Retention stufen¬ 
weise ab und war am geringsten in der 111. Periode. Während der je 
2 tägigen Versuchszeit in der IV. und V. Periode nahm die N-Retention, 
im Verhältnis zu den 4 tägigen Perioden ein wenig zu und zwar war die 
Zunahme in der Knochenmehlperiode eine ausgesprochenere, als in der 
darauffolgenden Nachperiode, doch war selbst die in der IV. Periode ein¬ 
getretene Zunahme der N-Retention nicht derart, dass sie den in der 
Vorperiode vorhandenen Grad der N-Retention erreicht hätte. Die in 
den ersten drei Perioden sich zeigende permanente und stulenweise Ab¬ 
nahme der N-Retention wich daher in der Knochenmehlperiode einer geringen 
Steigerung der N-Retention, welche Steigerung jedoch in der darauf¬ 
folgenden V. Periode sich auf ein Minimum reduzierte und erreichte auch 
in der Kuochenmehlpcriode nicht die Höhe der N-Retention der Vor¬ 
periode. Wegen der kurzen Dauer des Knochenmehlversuches vermögen 
wir uns nicht mit Sicherheit darüber zu äussern, ob dieser günstige Ein¬ 
fluss der Knochenraehlfüttcrung auf die N-Retention auch dann bestanden 
hätte, wenn der Versuch länger gedauert hätte und wir das Tier auch 
weiterhin mit Knochenmehl gefüttert hätten; gewisse Umstände, die sich 
auf die P 2 0 6 - und CaO-Retention in der V. Periode und auf die bei dem 
Tiere in dieser Periode aufgetretene, diarrhoeartige Kotentleerung be¬ 
ziehen, lassen eher darauf schliessen, dass, obwohl der Hund in der 
Knochenmehlperiode mehr N, P 2 0 6 und CaO zurückhielt, als in der vor¬ 
herigen III. Periode, dieser günstige Einfluss infolge der weiteren 
Knochenmehlkost ganz gewiss durch den gar bald persistierenden oder 
in stärkerem Masse auftretenden Durchfall zunichte gemacht oder gar 
ins Gegenteil umgeschlagen wäre. 

Die mit dem Fortschreiten der Versuchstage Schritt 
haltende stufenweise Abnahme der zurückgehaltencn N-Menge 
heben wir als Faktum nochmals hervor, eine sichere Erklärung 
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für dieselbe haben wir nicht, als wahrscheinlicher Grund scheint uns der, 
dass der Hund sich vielleicht schon jenem Alter näherte, in dem sein 
Organismus nicht mehr so rapid wächst, wie in ganz jungem Alter. Es 
ist möglich, dass es uns durch Vermehrung der Nahrungsmenge gelungen 
wäre, die N-Retention zu steigern, unser Zweck jedoch war in erster 
Reihe der, dass der Kontrollhund stets bei derselben Nahrung unter Be¬ 
obachtung stehe. Die N-Ausnützung war in allen 5 Perioden eine sehr 
günstige, sie schwankte zwischen 97,24 und 97,64 pCt. 

2. P 2 0 6 . Das Tier hielt in allen 5 Perioden P 2 0 5 zurück. Die 
Grösse sowohl der P-Retention wie auch der N-Retention nahm mit dem 
Fortschreiten des Experimentes stufenweise ab. In der Knochcnmchl- 
periode zeigt die P 2 0 6 -Retention eine Zunahme, entsprechend jenem Plus 
von P 2 0 5 gegenüber den übrigen Perioden, den das Tier an der im 
Knochenmehl enthaltenen P 2 0 6 bekam. Die gesamte angeführte P 2 0 5 
nützte das Tier gut aus und zwar am besten in der I., II. und III. Periode; 
in der IV. und V. Periode war die Ausnützung eine minder gute, gewiss 
aus dem Grunde, weil sich Neigung zu Diarrhoe zeigte. Von der ge¬ 
samten zugeführten P 2 0 6 hielt das Tier am meisten in der 1., dann in 
der IV., der III., II. und in der V. Periode zurück. Das P 2 0 5 : N zeigte 
ein bestimmtes und konstantes Verhalten; die Verhältnisziffer stand der 
normalen (1 : 6,8) nahe, eine Ausnahme bildete bloss die Knochenmchl- 
periode, wo infolge Steigerung der P 2 0 5 -Ausscheidung die Verhältnisziffer 
auf 1 :4,37 sank. Von der ausgeschiedenen P 2 0 6 -Mcnge entfällt der 
überwiegend grössere Teil, 64,80—83,07 pCt. auf die Ausscheidung durch 
die Nieren, der kleinere, 16,93—38,06 pCt. auf die durch den Kot; der 
Kot enthielt am meisten P 2 0 6 in der Knochenmehlperiodc. 

3. CaO. Das Tier hielt in sämtlichen 5 Perioden CaO zurück; über 
den Verlauf dieser Retention können wir dasselbe sagen, wie von der N- 
und P-Retcntion. Das gesamte zugeführte CaO hat das Tier in sämt¬ 
lichen Perioden ziemlich schlecht ausgenützt. Von der gesamten zuge¬ 
führten CaO-Mengc wurde durch den Kot das wenigste 44,31 pCt., das 
meiste 83,52 pCt. ausgeschieden. Die ungünstigste Ausnützung zeigte 
der Kot der V. Periode, höchstwahrscheinlich aus dem bei der P 2 0 6 er¬ 
wähnten Grunde. 

Von dem gesamten verausgabten CaO erschien in der I. und II. Periode 
ungefähr lOpCt. im Harne, das übrige im Kote, in der 111., IV. und 
V. Periode 3,70, 3,70, 3,78 pCt. im Harne und 96,30, 96,30, 96,22 pCt. 
im Kote. Vom gesamten zugeführten CaO wurde am meisten zurück¬ 
gehalten in der I. und II. Periode, in der III. weniger, in der Knochen¬ 
mehlperiode wieder mehr. 

4. Die während der ganzen Versuchszeit konstant beob¬ 
achtete Retention sowohl der N wie auch der P 2 0 5 und CaO 
weist darauf hin, dass der Organismus des Tieres hauptsäch¬ 
lich zu Beginn des Experimentes genug eifrig bestrebt war. 
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diese Substanzen zum Aufbau seiner Gewebe zurückzuhalten, 
diese Wachstumsencrgic nahm aber mit den fortschreitenden 
Versuchstagen ab. 

Den N-, P- und Ca-Stoffwechsel des mit Ei gefütterten (schwarzen) 
Hundes veranschaulicht die umstehende Tabelle. 

Das Tier hielt während der ganzen Versuchsdauer, also durch 
16 Tage, stets N zurück, im ersten Zyklus (Ernährung ebenfalls mit 
Milch und getrocknetem Fleisch) und so stufenweise weniger im folgen¬ 
den IV. (Knochenmehl) Zyklus und dem darauf folgenden V. Nachzyklus. 

Die Konstanz der N-Retention und deren stufenweise Ab¬ 
nahme mit dem Fortschreiten der Versuchstage war daher auch 
hier zu sehen, so wie bei dem Kontrollhunde. Während jedoch 
beim Kontrollhunde von der stufenweisen Abnahme der N-Retention auch 
selbst wenn die II. sogenannte entscheidende Periode keine Ausnahme 
bildete, hielt der schwarze Hund (Ernährung mit Milch, Fleisch und 
Ei) in der entscheidenden Periode mehr N zurück, als in der 
vorherigen I. Periode, wo er nur Milch und gedörrtes Fleisch bekam. 
Die Eierkost erwies sich daher als günstiger für die N-Retention 
im Organismus und somit für das Wachstum des Tieres, die 
Zunahme seines Körpergewichtes, als in der vorherigen Periode 
die Ernährung mit Milch und getrocknetem Fleische. Während 
in der ersten Periode das Gesamtkörpergewicht während 4 Tagen 
14,410 kg ausmachte, betrug dasselbe in der entscheidenden Periode 
unter Eierkost 14,660 kg, d. h. innerhalb 4 Tagen wies dasselbe im 
Vergleich zu den 4 Tagen der vorherigen Periode eine Steigerung von 
250 g auf. In der darauffolgenden III. Periode zeigt die N-Bilanz 1,18 g 
N-Retention, das Gesamtkörpergewicht fiel auf 14,460 kg. In der 
Knochenmehlperiodc und dem V. Zyklus zeigte sich eine auffallend geringe 
N-Retention; unter dem Einflüsse der Knochenmchlkost wurden die Stühle 
etwas weicher und das Körpergewicht, das insbesondere in der II. Periode 
zugenommen hatte und selbst noch in der III. Periode sich genug gut 
hielt, fiel auf 3,620—3,580 kg. 

Das Tier hielt auch in allen 5 Perioden P 2 0 5 und CaO zurück, die 
Retention beider war in der Vorperiode am grössten, ebenso wie beim 
gelben Hunde; von da an nahm sie stets und stufenweise ab. In der 
cntscheidensten Periode war die Abnahme im Verhältnis zur Vorperiode 
nur gering, hingegen fanden wir dieselbe in der III., IV. und V. Periode 
bedeutend. In der Knochenmehlperiode nahm die P 2 O e -Retention im 
Verhältniss zur III. Periode einigerraassen zu, die CaO-Retention hin¬ 
gegen nicht. 

Die N-Ausnützung war im allgemeinen schlechter wie beim gelben 
Hunde; in der I. Periode gingen mit dem Kote 4,896 pCt. N ab, in der 
II. Periode noch mehr, 5,29 pCt., dessenungeachtet war in dieser Periode 
die N-Retention am grössten, was um so eher dem Einflüsse der Eierkost 
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Tabelle II. Schwarzer Hund, mit Ei gefüttert. 

_I. Vorperiode._ 


Da¬ 

tum 
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m 

m 

bß C 


i ■*> : ,p " 

■*? O 

O o 
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« £ 
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» 1 

o» |o 

g 

g ! 

1 g g 


Täglich 300 ccm Milch 
und 23,56 g 
getrocknetes Fleisch 


4,781 1,097 0,524 290 1016 3,72 0.574 0,0204 

4,781 1,097 0,524 305 1014 3,79 0,573 0,0165 

4.781 1,097 0,524 270 1018 3.75 0,577 0,0216 

4.781 1,097 0,524 265 1018 4,16 0.577 0,0207 


Gesamt-N-Aufnahme 
Gcsamt-N-Ausgabe 
N-Bilanz 


19,12 g Gesamt-P 2 0^-Aufn. = 4,388 g Gesamt-CaO-Au fn. 

16.37 g Gesamt-P 2 0 5 -Ausg. = 2,755 g Gesamt-CaO- Ausg. 

+ 2,75 g. P 2 0 5 -Bilanz = + 1,633 g. CaO-Bilanz 

II. E i p e r i o d e. 


3 <*( 3,600 

3 3,580 

5 ~ r i 3,580 
( 3,650 

= 2,096 g 

= 1,391 g 

+ 0 705 g. 


9.8. 
10. 8. 

j Täglich 300 ccm Milch l 
> und 23,56 g < 

\ getrocknetes Fleisch 1 

4,781 

4,781 

1,097 

1,097 

0,524 

0,524 

285 

355 

1018 

1016 

4,03 0,559 0,0273 
4,39 0,690 0,0255 

1 ^ 

> rJZ 

Ci I 


o* ( 3,630 
SS) 3,630 

11.8. 

12.8. 

4,781 

4,781 

1,097 

1,097 

0.524 

0,524 

337 

325 

1013 

1015 

4.21 0,601 0,0135 
4,16 0,595 0,0169 

l vO 



- ) 3,620 
f 3,580 

l l 

Gesamt-N-Aufnahmc = 19,12 g 

1 1 1 1 1 

Gesamt-P 2 0 6 -Aufn. = 

= 

III II! 

4.388 g Gesamt-CaO-Aufn. 

= 

2.0960 g 


Gesamt-N-Ausgabe 
N-Bilanz 


17,94 g Gesamt-P 2 0 6 -Ausg. = 3,860 g 

+ 1,18 g. P 2 0 5 -Bilanz =+ 0,528 g. 

IV. Knochenmehlperiode. 


Gesamt-CaO-Ausg. 

CaO-Bilanz 


= 2,0252 g 

- + 0,0708 g. 


13. 8. 

| Tägl. 300 ccm Milch u. J 

\ v 4 <1* rrnti'Arthn Eki c*/i n / 

4,781 

1,485 

1.050 

1 

285 1018 

4,29 

0,535 

0.0239 


oo 

Ci 

i> 

CO 

11 

3,580 

14. 8. 

2 g gClrOtKU. I ICISCiJ v 

I + 1 g Knochenmehl l 

4,781 

1,485 

1,050 

300 1017 

4,25 

0,561 

0,0200 


© 



3,620 

i i 

Gesamt-N-Aufnahme = 9,56 g 

i i i i i 

Gesamt-P 2 0 6 -Aufn. = 

2,97i 

Og C 

i i 

Jesamt-CaO-Aufn. 

= 

2,1000 g 


Gcsamt-N-Ausgabe = 9,33 g Gesamt-P 2 0 5 -Ausg. = 2,530 g Gesamt-CaO-Ausg. = 2.0999 g 

N-Bilanz = + 0,23 g. P 2 0 5 -Bilanz = + 0,440 g. CaO-Bilanz = +0,001 g. 

_V. Nachperiode._ 



£ i- 

B U 

c o 

— o 

• r- O 


O S 

pT* 

CaO 
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efl ü 2 .2 
K 5 55 * 
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Täglich 300 ccm Milch 
und 23,56 g 
getrocknetes Fleisch 


4,781 1,097 0,524 350 1014 4,1810,582 0.0357 
4,781 1,097)0,524 370 1015 4,5110,667 0,0318 


Gcsamt-N-Aufnahme = 9,56 g 

Gesamt-N-A us gabe = 9,24 g 

N-Bilanz = + 0,32 g. 


Gesamt-PjjOg-Aufn. = 2,194 g 

Gesamt-P 2 0 5 -Ausg = 2,006 g 

P 2 0-,-Bilanz = + 0,188 g. 


Gesamt-CaO-Aufn. 

Gesamt-CaO- Ausg. 

CaO-Bilanz 


= 1,0480 g 

= 0.9905 \r 

= + 0,0575 g. 
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zugeschrieben werden muss. In der III. Periode war die N-Ausnützung 
eine noch schlechtere, 6 pCt. N gingen mit dem Kote ab. Am ärgsten 
war die Ausnützung in der Knochenmehlperiode, 8,43 pCt. N gingen mit 
dem Kote ab, dessen Ursache nur die sein kann, dass unter dem Ein¬ 
flüsse der Knochen mehlkost der Kot in dieser Periode dünner und kopiöser 
war und während 2 Tage getrocknet 1254 g betrug, beinahe so viel, wie 
der in den 4 Tagen der ersten Periode gesammelte Kot. In der darauf¬ 
folgenden V. Periode besserte sich die Ausnützung einigermassen, mit 
dem Kote gingen 5,79 pCt. N ab. 

Die P 2 0 6 -Ausnützung war eine derartige, dass in der l. Periode 
10,35 pCt., in der II. 15,20 pCt., in der III. 32,24 pCt., in der IV. 
48,28 pCt., in der V. 72,32 pCt. mit dem Kote abgingen. 

P 2 0 6 : N war in der I. Periode = 1:5,94; in der II. Periode sank 
dasselbe infolge der verminderten N- und der gesteigerten P-Ausscheidung 
auf 1 :4,86; in der 111. Periode fiel es infolge der noch mehr gesteigerten 
P-Ausscheidung auf 1:4,67, in der IV. auf 1 :3,68, während es in der 
V. Periode wieder auf 1:4,60 stieg. Die CaO-Ausnützung war eine 
derartige in der I. Periode, dass vom gesamten zugeführten CaO 
62,59 pCt. mit dem Kote abging, in der II. Periode 70,16 pCt., in der 

III. 92,65 pCt., in der IV. 97,80 pCt., in der V. 88,07 pCt. 

Die Verteilung der gesamten verausgabten P 2 0 5 auf Kot und Harn 
war folgende: 

In der I. Periode wurden ausgeschieden mit dem Harne 83,51 pCt., mit dem Kote 
16,49 pCt.; in der 11. Periode mit dem Harne 77,99 pCt., mit dem Kote 22,01 pCt.; 
in der III. Periode mit dem Harne 67,35 pCt., mit dem Kote 33,65 pCt.; in der 

IV. Periode mit dem Harne 43,33 pCt., mit dem Koto 56,67 pCt.; in der V. Periode 
mit dem Harne 62,27 pCt., mit dem Koto 37,73 pCt. 

Die Verteilung des gesamten verausgabten CaO auf Harn und Darm- 
kot war folgende: 

In der I. Periode wurden ausgeschieden mit dem Harne 5,70 pCt., mit dem Kote 
94,20 pCt.; in der II. Periode mit dem Harne 5,68 pCt., mit dem Kote 94,32 pCt.; 
in der III Periode mit dem Harne 4,11 pCt., mit dem Kote 95,89 pCt.; in der 

IV. Periode mit dem Harne 2,10 pCt., mit dem Kote 97,90 pCt.; in der V. Periode 
mit dem Harne 23,68 pCt., mit dem Kote 76,32 pCt. 

Vom gesamten zugeführten N wurden zuriickgehaltcn in der I.Periode 14,30pCt., 
in der II. 16,69 pCt., in der III. 6,17 pCt., in der IV. 2,40 pCt., in der V. Periode 
3,34 pCt. 

Von der gesamten zugcfiihrten P 2 0 5 wurden zurückgohalten in der I. Periode 
37,41 pCt., in der 11. 30,89 pCt., in der 111. 12,03 pCt., in der IV. 14,89 pCt., in der 

V. Periode 5,48 pCt. 

Resümieren wir unsere wichtigsten Bcboachtungen am schwarzen 
Hunde, so können wir folgendes sagen: 

1. Vom gesamten zugeluhrten N hielt der schwarze Hund im all¬ 
gemeinen weniger zurück, als der Kontrollhund, vielleicht deshalb, weil 
sein Körpergewicht geringer war, als das des Kontrollhundes. Während 
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aber beim gelben Hunde die N-Retention von der Vorperiode an in der 
II. und III. Periode bedeutend abnalim, hielt der schwarze Hund in 
der entscheidenden Periode mehr N zurück (16,69 pCt.), als in 
der ersten (14,30 pCt.) und in der dritten Periode (6,17 pCt.). 
Während beim gelben Hunde in der Knochenmehlperiode eine Steigerung 
der N-Retention wahrnehmbar war, konnte dies beim schwarzen Hunde 
nicht nachgewiesen werden, die N-Retention nahm von der entscheidenden 
Periode an stetig ab. 

2. Die gesamte zugeführte P 2 0 6 nützte der schwarze Hund in der 
I. und II. Periode ebenso gut aus, wie der gelbe Hund, in der 111., IV. 
und V. Periode jedoch viel schlechter. 

3. Die CaO-Ausnützung war beim schwarzen Hunde in sämtlichen 
Perioden viel schlechter, als beim gelben Hunde. 

4. Weitgehende Schlüsse wollen wir aus den Ergebnissen dieser 
unserer Versuchsreihe nicht ziehen, müssen aber das Faktura kon¬ 
statieren, dass in der Eierperiode der Organismus des Hundes 
mehr N zurückhiclt und sein Körpergewicht mehr zunahm, als 
in der vorhergegangenen oder darauffolgenden Periode und 
mehr, als wir an dem Kontrollhunde sahen, dessenungeachtet, dass 
der mit Ei gefütterte Hund während der ganzen Versuchsdaucr den N 
schlechter ausnützte, als der gelbe Hund. Wir können hinzufügen, dass 
der schwarze Hund nicht nur den N, sondern auch die P 2 0 5 und Ca 
schlechter ausnützte, was seinen Grund in dem individuellen Unterschiede 
des Organismus des schwarzen Hundes gegenüber dem des Kontrollhundcs 
linden mag, aber auch möglich, dass das Wachstum des schwarzen Hundes 
in ein solches Stadium getreten war, wo seine Organe und Gewebe nicht 
so rapid wachsen und N, P und Ca nicht mehr so gierig zurückhaltcn, 
wie zu Beginn. 

5. Auf Grund unserer Versuche dürfen wir erklären, dass cs vom 
Gesichtspunkte der Assimilation nicht gleichgültig ist, in welcher 
Form wir dem Organismus das P ein verleiben. Wenn der Eiwciss- 
gehalt und die gesamte Energiemenge der Nahrung unverändert bleibt, 
wir aber einen Teil des P in Gestalt von Eidotter geben, dann 
gestaltet sich das Wachstum der N-haltigen Gewebe des 
Körpers lebhafter. Diesen Einfluss übt wahrscheinlich das Lezithin 
des Eidotters aus. Laien und Aerzte schätzen das Ei als Nahrungsmittel 
von jeher gleich hoch, unsere Versuche haben bewiesen, dass sich 
das Ei dieses guten Rufes mit Recht erfreut und empfehlen 
wir hauptsächlich, Kindern schon frühzeitig Eierkost zu geben. 

6. Mit Recht taucht die Frage auf, warum in der Eierperiode nebst 
der konstatierten grösseren N-Retention nicht besonders die P-, aber auch 
die Ca-Retcntion zunahm. Auf den Eintritt dieser letzteren warteten 
wir, weil wir es für wahrscheinlich hielten; die Stoffwechselbilanz zeigte 
jedoch in der entscheidenden Periode des schwarzen Hundes keine grössere 
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P-Retention, als in der vorhergegangenen Periode, obwohl auch die Ab¬ 
nahme der P-Retention in der II. Periode nicht auffällig war. 

7. Die Knochcnmehlkost war dem Organismus wenigstens scheinbar 
günstig. Bei dem gelben Hunde war neben den anderen auch die N- 
Retcntion etwas grösser, als in der vorhergegangenen Periode; beim 
schwarzen Hunde zeigte sich kein derartiger Einfluss auf die N-Retention, 
die P-Rctention jedoch liess auch hier eine gewisse Zunahme erkennen. 
Die Frage, ob aus der Knochenmehlnahrung, besonders auf Grund der 
konstatierten Möglichkeit der P-, Ca-, Mg-Retention für den Organismus 
ein nachweisbarer Nutzen erwachsen könne, dürfte nur auf Grund länger 
dauernder Versuche entschieden werden. Die Neigung zu gar bald 
auftretenden Diarrhoen bietet in dieser Beziehung keine sehr günstige 
Aussicht. 

8. Inwiefern der Organismus die anorganischen phosphorsauren 
Calciumsalzc zu verwerton vermag, das hängt in erster Reihe von den 
Löslichkeitsverhältnissen dieser Salze ab. Bekanntlich gibt es dreierlei 
phosphorsaure Calciumsalze: tertiäres oder Tricalciumphosphat (P0 4 ) 2 Ca 3 , 
sekundäres P0 4 CaH-j-H 2 0 und primäres oder Monocalciumphosphat 
(P0 4 H 2 ) 2 Ca. Das Monocalciumphosphat wurde früher saures phosphor¬ 
saures Calcium genannt, weil seine Lösung von saurem Gcschmacke und 
es Lakmus nach Art von Säure färbt. Im tertiären Calciumsalze sind 
38,70 pCt. Ca und 61,30 pCt. P 2 0 5 , im sekundären 25,90 pCt. Ca, im 
sauren Salze nur 17 pCt. Ca und 83 pCt. P 2 0 5 . Noch wichtiger ist, 
dass während das primäre oder saure Salz in Wasser so leicht löslich 
ist, dass es an der Luft verfliesst, die zwei anderen Calciumphosphatc 
in destilliertem Wasser unlöslich, in jeder Säure hingegen, in sauren 
Flüssigkeiten, ja sogar in C0 2 -Wasser leicht löslich sind. Das von 
uns als Knochenmehl bezcichnete Präzipitat löste sich in jeder 
Säure beinahe vollkommen und deshalb durften wir die Resorption 
aus der Speiseröhre mit Recht erwarten, was auch der Fall war und 
sich wenigstens zum Teil darin manifestierte, dass die P 2 0 6 - und Ca- 
Aussehcidung durch den Harn, sowie die P 2 0 5 - und Ca-Retention im 
Organismus zunahm. 

Nahrungsmittel- und Knochenmehlanalysen. 

Die Versuchstiere bekamen Milch, getrocknetes Fleisch, dann Knochen¬ 
mehl, eines der Tiere aber während einer Periode Eier, ln den genannten Nahrungs¬ 
mitteln bestimmten wir auf Grund mehrerer Analysen deren N-, P 2 0 5 -, CaO- und in 
einigen auch deren MgO-Gehalt. 

I. In der Milch bestimmten wir den N-Gehalt nach Kjeldahl: 

ln 5 ccm Milch N = 0,03185 g I Der Mittelwert der zwei Bestimmungen: 

„ 5 „ „ „ = 0,02950 „ I 0,0307 g. 

Somit entspricht der N-Gehalt der Milch 0,614 pCt. 

Den P 2 0 5 -Gelialt der Milch bestimmten wir nach der Molybdänmothode. 
Dieser Methode bedienten wir uns auch zur Bestimmung des Phosphorsäuregehaltes 
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des getrockneten Fleisches und des Zwiebackes, da diese die sichersten und verläss¬ 
lichsten Resultate gibt, trotzdem dass die Phosphorsäurebestimmung nach dieser 
Methode eine sehr langwierige und zeitraubende ist. Um Wiederholungen zu vermeiden, 
wollen wir unser Vorgehen hier detailliert beschreiben und wenn wir uns in der 
Folge auf die Molybdänmethode berufen, ist damit stets das folgende Verfahren 
gemeint. 

Nachdem wir die Milch untersucht, oxydierten wir 10 ccm Milch behutsam mit 
lOccm gewöhnlicher konzentrierter Schwefelsäure und als sich nach Tagen dieFlüssig- 
keit entfärbt hatte, brachten wir das ganze aus der Kjeldahlschon Retorte in ein 
Kochglas, gaben dazu 30 ccm Salpetersäure von 1,2 spezifischem Gewicht und 30 ccm 
einer stärkeren Molybdänlösung (150g Araraoniummolybdat in 1 prozentigem Ammoniak 
bis zu 1L gelöst); wir gossen stets die Molybdänlösung in die Salpetersäure und nicht 
umgekehrt und brachten diese beiden vermengt in die zu untersuchende Flüssigkeit. 
Ueber dem Wasserbade bei ungefähr 80° C. mindestens durch 6 Stunden digeriert, 
fiel der aus gelbem Ammoniumphosphormolybdat bestehende Niederschlag aus. Den 
gelben Niederschlag brachten wir auf das Filter, wuschen mit verdünnter Molybdän¬ 
lösung und lösten ihn nach Abtropfen der Flüssigkeit im Kochglase in konzentriertem 
NH 3 auf, filtrierten durch dasselbe Filter in ein reines Kochglas, bis der ganze gelbe 
Niederschlagvollkommcnaufgelöstwarundin dasKochglas abtropfte. Die ammoniakali- 
sche Lösung neutralisierten wir mit HCl, unter fortwährendem Umrühren so lange 
Salzsäure hinzufügend, bis der dadurch entstehende gelbe Niederschlag gerade ver¬ 
schwand. Die erwärmte Flüssigkeit liessen wir nun auskühlen, gaben hinzu 5 ccm 
NH 3 und unter stetem Umführen mit einem Glasstäbchen reichlich Magnesiamischung 
(68 g Chlormagnesium und 165g Chlorammonium in Wasser gelöst, mit 260ccm NH S 
von 0,96 spezifischem Gewicht gemengt bis zu einem Liter ergänzt) und hierauf 40ccm 
NH 3 . Das Ganze liessen wir 24 Stunden stehen und wenn sich nach neuerlicher Hin- 
zugabc der Magnesiummischung keine Trübung mehr einstellte, brachten wir das aus¬ 
geschiedene phosphorsaure Ammoniakmagnesia auf das Filter, wuschen mit 1:4 NH 3 - 
Wasser so lange, bis das Filtrat in einer mit Salpetersäure angesäuerten Silberlösung 
keine Trübung mehr hervorrief, trockneten hierauf im Luftbado und äscherten es in 
einerPlatinschale ein. Wollte dieAsche nicht weiss werden, so gaben wir 1—2Tropfen 
konzentrierter Salpetersäure hinzu, trockneten und erwärmten sie neuerdings, hierauf 
glühten wir sie 10 Minuten lang mit Hilfe des Blasebalges, liessen sie im Schwefel¬ 
säure enthaltenden Exsikkator auskühlen und wogen bis zu Gewichtsstabilität. Durch 
Multiplizieren der zu phosphorsaurem Magnesium uragewandelten und abgewogenen 
Asche mit 0,63757 bekamen wir den P 2 0 6 -Gehalt. 

lOccm Milch enthalten = 0,0441 g Mg 2 P 2 0 7 . 

Somit ist der P 2 0 5 -Gehalt der Milch = 0,28 pCt. 

Den Ca- un d Mg -Gehalt der Milch bestimmten wir in der Weise, dass wir 
20 ccm Milch in einer Platinschale erst über dem Wasserbade, dann bei 150° ein¬ 
getrocknet langsam einäscherten. Die Asche lösten wir in Salzsäure, filtrierten die 
Lösung, alkalisierten sie mit NH 3 , nach Ansäuerang mit Essigsäure erwärmten wir 
sie über dem Wasserbade, gaben oxalsaures NH 3 hinzu und digerierten mindestens 
8 — 10 Stunden lang im Wasserbade. Wenn sich nach Ablagerung des aus oxalsaurem 
Calcium bestehenden Niederschlages mit oxalsaurem NH 3 keine neuere Trübung mehr 
einstellte, dann brachten wir den oxalsauren Niederschlag auf das Filter, wuschen 
mit heissem Wasser, trockneten im Luftbade, äscherten ihn ein und wandelten ihn 
durch stundenlanges Glühen in starken Flammen zu CaO um. 

I. Bestimmung: 20 ccm Milch enthalten: 0,0308g CaO = 0,154 pCt. CaO. 

II. „ : 20 „ „ „ : 0,034 „ CaO = 0,170 „ CaO. 

Auf Grund der zwei Bestimmungen fanden wir den CaO-Gehalt der Milch 
= 0,162 pCt. 
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Zu der von dem oxalsauron Calcium abfiltrierten Flüssigkeit gaben wir nach deren 
Eindichtung über dem Wasserbade phosphorsaures Natrium und reichlich NH 3 . Das 
nach 24stündigem Stehen ausgeschiedene phosphorsaure Ammoniakmagnesia wandelten 
wir zu pyrophosphorsaurem Ammoniakmagnesia um und hieraus erhielten wir durch 
Multiplizieren mit 0,3604 den MgO-Gehalt der Milch. 

II. Getrocknetes Fleisch. Während wir in bezug auf das frische 
Fleisch über die meisten Analysen verfügen, die sich auch auf die im 
Fleische enthaltenen anorganischen Salze erstrecken, besitzen wir bezüg¬ 
lich des getrockneten Fleisches, des Fleisch pul vers keine derartigen 
Analysen. Das ist umso auffälliger, als die Hunde, an denen wir unsere 
Experimente vornehmen, häufig mit getrocknetem Fleische gefüttert werden. 

Den N-Gehalt bestimmten wir nach Kjeldahl: 

in 0,6215 g N = 0,07665 g = 12,34 pCt. N 

„ 0,7714 g N = 0,09835 g = 12,74 „ N 

„ 0,4913 g N = 0,06230 g = 12,68 „ N 

„ 0,4393 g N = 0,05640 g = 12,83 „ N 

„ 0,4359 g N = 0,05390 g = 12,36 „ N 

„ 0,5703 g N = 0,07035 g = 12,34 „ N 

Als Mittelwert der 6 Bestimmungen: Der N-Gehalt des getrockneten 
Fleisches: 12,58 pCt. 

Die Phosphorsäure bestimmten wir nach der Molybdänraetbode, nachdem 
wir vorher die Fleisohproben mit gewöhnlicher konzentrierter Schwefelsäure oxydiert 
hatten: 

a) 1,0755 g getrocknetes Fleisch enthalten 0,0185 g Mg 2 P 2 0 7 = 1,097 pCt. P 2 0 3 

b) 1,022 g „ 0,0174 g Mg 2 P 2 0 7 = 1,086 pCt. P 2 0 5 

Ausserdem bestimmten wir den P 2 O ß -Gehalt des getrockneten Fleisches in der 
Weise, dass wir ein abgewogenes Quantum desselben in der Platinschale langsam ein¬ 
äscherten, in verdünnter Salpetersäure auflösten und dann im Sinne der Molybdän¬ 
methode weiter behandelten: 

o) 5,015 g getrocknetes Fleisch enthalten 0,0854 g Mg 2 P 2 0 7 = 1,088 pCt. P 2 0 5 . 

Als Mittelwert der drei Bestimmungen fanden wir den P 2 0 6 -Gehalt des ge¬ 
trockneten Fleisches: 1,091 pCt. 

Den Ca-Gehalt des getrockneten Fleisches bestimmten wir nach 
zweierlei Methoden, die sich bloss in der Weiterbehandlung des aus oxalsaurem 
Calcium bestehenden Niederschlages von einander unterschieden. Die abgewogene 
Menge getrockneten Fleisches äscherten wir in der Platinschale ein, lösten in Salz¬ 
säure und dämpften das ganze behufs Austreibung der Salzsäure über dem Wassor- 
bade vollkommen ein. Den Rest erwärmten wir in Wasser gelöst über dem Wasser¬ 
bade, versetzten ihn mit einer Essigsäuremischung (lüOgNatr. acetat, 100 g Eisessig 
auf 1 1 Wasser) und einer Oxalsäurelösung. Nach 12stündigem Digerieren über dem 
Wasserbade bildete sich ein aus oxalsaurem Calcium bestehender Niederschlag. 
Dekantierung, Filtrierung, Waschen mit hoissem Wasser. Der auf das Filter gebrachte 
oxalsaure Calciumniederschlag wurde nunmehr nach Krüger (42) mit der Per¬ 
manganat-Methode behandelt und in der von ihm beschriebenen Weise das CaO durch 
Filtrierung der Kaliumpermanganat- und Oxallösungen bestimmt. 

Auf 5,1148 g getrockneten Fleisches verbrauchten wir 14,8 ccm x / 50 Normal- 
Kaliumpermanganat und 50 ccm Oxalsäure. Da 1 ccm Permanganat wie auch 
Oxalsäure 0,56 mg CaO entspricht, enthält das gewogene Fleisch 8,288 mg 
(0,56 X 14,8) CaO. Auf Grund dessen enthält nach der Permanganat-Methode 
das getrocknete Fleisch 0,1619 pCt. CaO. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. I n. 2. \\ 
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Die zweite Methode wich von der früheren darin ab, dass wir die abgewogene 
Menge getrockneten Fleisches einäscherten, in Salzsäure lösten, filtrierten und mit 
NH 8 neutralisierten, mit Essigsäare ansäuerten, erwärmten, aus demselben mit oxal- 
saurera NH 3 das Ca ausfallten, nach 12stündigem Digerieren über dem Wasserbade 
auf das Filter brachten, mit heissem Wasser wuschen, den Nioderschlag im Luftbade 
trockneten, mit dem Filter zusammen in der Platinschale einäscherten, durch mehr* 
ständiges Glühen zu CaO umwandelten und nach Abkühlen über Schwefelsäure im 
Exsikkator als CaO bis zu Gewichtsstabilität wogen: 

2,4215 g getrocknetes Fleisch enthalten 0,039 g CaO == 0,1619 pCt. 

Obwohl wir mit CI oder NaCl keine Stoffwechseluntersuchungen 
machten, haben wir doch den NaCl-Geh alt des getrockneten Fleisches 
bestimmt, um zu sehen, ob ein Unterschied zwischen der einfachen Ein¬ 
äscherung und der auf Empfehlung Katz’s (43) mit 6 proz. Calcium¬ 
nitratlösung bewerkstelligten Einäscherung bestehe. Bekanntlich ver¬ 
flüchtigen sich selbst bei behutsamer Einäscherung sehr leicht Chloral¬ 
kalien aus der Platinschalc und der untersuchte Stoff verliert auf diese 
Weise Chlor. Der abgewogenen Monge getrockneten Fleisches ungefähr 
10—15 ccm 6 proc. Calciumnitrat beigemengt, trockneten wir dasselbe 
anfangs sehr langsam bei kleiner Flamme, äscherten hierauf vollständig 
ein, lösten die Asche in Salpetersäure und fügten der Lösung bis zum 
Aufhören des Brausens bezw. bis zur schwachen alkalischen Reaktion 
Kalium bicarbonicum-Kristalle bei; hierauf filtrierten wir das ganze und 
bestimmten durch Titrieren nach Mohr den NaCl-Gehalt: 

a) 5,8482 g getrocknetes Fleisch enthalten: 0,019 g NaCl = 0,324 pCt. NaCl 

b) 4,704 g „ „ „ 0,17 g NaCl = 0,350 „ NaCl 

c) 6,5398 g „ „ „ 0,21 g NaCl = 0,310 „ NaCl. 

Die Mohr’sche Titrierung als Richtschnur genommen, enthält nach 
dem Mittelwert der 3 Bestimmungen das getrocknete Fleisch: 
0,326 pCt. NaCl. 

Hingegen fanden wir nach einfacher Einäscherung (ohne Hinzugabe 
von Calciumnitrat), ob nun nach Volhard oder nach Mohr bestimmt, 
höchstens 0,16—0,20 pCt. NaCl. Somit war der Chlorverlust bei 
Einäscherung ohne Hinzugabe von Calciumnitrat ein sehr be¬ 
deutender. 

111. Zwieback. Die Versuchstiere erhielten, nicht während der streng ge¬ 
nommenen Stoffwechselversuchszeit, sondern vorher eine zeitlang ausser Milch auch 
Zwiebaok. Wie bereits erwähnt, wurden die bei den Hunden aufgetretenen Verdauungs¬ 
störungen durch Zugabe von Zwieback zur Milch wohl verringert, aber nicht gänzlich 
behoben. Dies konnte erst durch Darreiohung von getrocknetem Fleische erreicht 
werden. Nachdem aber Zwieback ein Hunden häufig gereichtes Nahrungsmittel, 
besonders bei Stoffwechseluntersuchungen ist, haben wir auch dieses auf N, P 2 0 5 , 
Ca, Mg und CI analysiert. 

Den N bestimmten wir nach Kjeldahl: 

0,9968 g Zwieback enthalten N — 0,0179 = 1,795 pCt. 

0,9917 g „ „ N = 0,0172 = 1,734 „ 
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Ais Mittelwert der zwei Bestimmungen ist: Der N-Gehalt des Zwiebackes 
gleich 1,765 pCt. 

Den P 2 0 5 -Gehalt bestimmten wir in der Weise, dass wir nach Oxydierung mit 
gewöhnlicher konzentrierter Schwefelsäure die farblos gewordene Flüssigkeit aus der 
Kjeldahl’schen Retorte in ein Kochglas gossen und im übrigen nach der Molybdän¬ 
methode verfuhren: 

a) 0,624 g Zwieback enthalten 0,011 g Mg o P 2 0 7 = 0,569 pCt. P 2 0 5 

b) 0,646 g „ „ 0,0097 g Mg 2 P 2 0 7 = 0,528 „ P 2 0 5 . 

Als Mittelwert der beiden Bestimmungen ist: Der P 2 0 5 -Gehait des Zwie¬ 
backes = 0,594 pCt. 

Die Ca-Bestimmung geschah in der Weise, dass wir die abgewogene Menge 
Zwieback in der Platinschale einäsoherten, die Asche in Salzsäure lösten, die Lösung 
filtrierten, mit NH 3 neutralisierten, dann mit Essigsäure angesäuert etc. so verfuhren, 
wie beim gedörrten Fleische: 

a) 16,9152 g Zwieback enthalten 0,017 g CaO = 0,102 pCt. CaO 

b) 7,1209 g „ „ 0,0081 g CaO = 0,113 „ CaO. 

Als Mittelwert der beiden Bestimmungen ist der CaO-Geh alt des Zwiebackes 
gleich 0,1075 pCt. 

In der vom Calciumoxalat äbfiltriorten und eingedichteten Flüssigkeit bestimmten 
wir das Mg derart, dass wir phosphorsaure Natriumlösung und reichlich NH 2 hinzu¬ 
gaben. Die nach 24 Stunden ausgeschiedene phosphorsaure Magnesia verbrannten wir 
und wogep sie als pyrophosphorsaures Magnesium. 

16,9152 g Zwieback enthalten 0,0355 g Mg 2 P 2 0 7 , der MgO-Gehalt des 
Zwiebacks = 0,075 pCt. 

Den CI-Gehalt bestimmen wir ganz so, wie beim getrockneten Fleische, indem 
wir den Zwieback mit Ilinzugabe von Calciumnitrat einäscherten; 

a) 4,9325 g Zwieback enthalten 0,059 g NaCl = 1,196 pCt. 

b) 3,9210 g „ „ 0,048 g NaCl = 1,224 „ 

c) 5,0257 g „ „ 0,062 g NaCl = 1,233 „ 

Die Mohr’sche Titrierung als Richtschnur nehmend, enthält als Mittelwert der 
3 Bestimmungen der Zwieback 1,217 pCt. NaCl. Ohne Hinzugabe von Calcium¬ 
nitrat fanden wir auch hier weniger NaCl, 1,151 pCt. 

IV. Eier. Von Altcrsher stand sowohl bei Aerzten wie bei Laien 
der Nährwert des Eies in hohem Ansehen. Um so auffälliger, dass in 
der Fachliteratur über die Zusammensetzung des Eies sehr wenig Angaben 
zu finden sind, die Analyse des Eies blieb so mangelhaft, dass es in 
dieser Beziehung von jedem anderen Nahrungsmittel übertroffen wird- 
Nach Königs (44) Analyse aus dem Jahre 1876 enthält der gesamte 
Inhalt des Hühnereies 72,46 pCt. Wasser, 11,36 pCt. N-haltige Stoffe, 
13,4 pCt. Fett, 1,73 pCt. N-freie Extraktivstoffe, 1,05 pCt. Asche. In 
der‘Asche des vollen Eiinhaltes ist der Salzgehalt nach König (45) 
folgender: 17,37 pCt. K, 22,87 pCt. Na, 10,91 pCt. Ca, 1,14 pCt. Mg, 
0,39 pCt. Eisenoxyd, 37,62 pCt. P 2 0 ö , 0,32 pCt. Schwefelsäure, 
0,31 pCt. Kieselerde, 8,98 pCt. Chlor. 

Während das Eiweiss an KCl und NaCl reich ist, enthält der Eidotter 
hauptsächlich phosphorsaure Salze, die Phosphorsäure ist im Dotter zum 
Teil an organische Substanzen als Glyzerinphosphorsäure gebunden. 

Die ersten verlässlichen Angaben über die Zusammensetzung des 
Eies lieferte Lebbin (46). 

n* 
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Er unterwarf sechs mittelgrosse Hühnereier einer gemeinsamen Untersuchung. 
Das Gesamtgewicht der 6 Eier betrug 303 g, das der 6 Eierschalen 33 g, der Eidotter 
93 g, des Eiweisses 177 g. 

Hiernach fand Lebbin als Durchschnittsgewicht des Hühnereies 50,50g, König 
53 g, als Durchschnittsgewicht der Eierschale Lebbin 5,50g, König6g, des Ei¬ 
dotters Lebbin 15,50 g, König 16 g, des Eiweisses Lebbin 29,50 g, König 31 g 
oder in Perzenten ausgedrückt: 

Die Eierschale nach Lebbin 10,89 pCt. Nach König . . . . 11,32 pCt. 

Der Eidotter „ „ 30,69 „ „ „ .... 30,19 ^ 

Das Eiweiss „ „ 58,42 „ „ „ .... 58,49 „ 

100,00 pCt. 100,00 pCt. 

Die durchschnittliche Zusammensetzung des Hühnereies ist nach 
Lebbin folgende: 


Eierschale, 5,50 g =.10,89 pCt. 

Wasser, 32,92 g = ...... 65,19 „ 

hiervon: a) im Eiweiss . . . 25,55 g 

b) im Eidotter . . . 7,37 „ 

Eiweiss, 5,92 g =.11,76 pCt. 

hiervon: a) im Eiweiss . . . 3,22 g 

b) im Eidotter . . . 2,70 n 

Fett, 5,20 g =.10,30 pCt. 

hiervon: a) im Eiweiss . . . 0,04 g 

b) im Eidotter . . . 5,16 „ 

Aschebestandteile, 0,47 g = , . . . 0,93 pCt. 

hiervon: a) im Eiweiss . . . 0,21 g 

b) im Eidotter . . . 0,26 „ 

Phosphorsäure P 2 0 6 . 0,28 „ 

hiervon: a) im Eiweiss . . . 0,06 „ 

b) im Eidotter . . . 0,22 „ 

Eisen. 0,0052 g 

hiervon: a) im Eiweiss . . 0,0012 „ 

b) im Eidotter . . . 0,0040 „ 


In einer neueren Arbeit über diesen Gegenstand bestätigt Lebbin (47) 
seine früheren Angaben und fügte diesen noch folgende hinzu: 

Die Zusammensetzung des Eiweisses und des Eidotters zeigt folgende 
Tabelle: 



Wasser 

Proteine 

Fett 

Asche 

Aus der Asche 


P ä 0 6 

FeaOa 

Eiweisfe . . 

Eidotter . . 

86,81 

47,53 

10,93 
17,45 | 

0,14 

33,32 

0,71 

1,67 

0,22 

1,43 

0,006 

0,037 


Auf wasserfreien Stoff berechnet, enthält: 





■ — 

1 Aus der Asche 


Protein 

Fett 

Asche 


— 





p 2 0 6 

F^O, 

Eiweiss . . 

81.60 

1,04 

5.27 

1,65 

0,03 

Eidotter . . 

33,25 

63,51 

3,18 

2,72 

0,05 
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Die durchschnittliche Zusammensetzung der gesamten Trockensubstanz 
des schalenfreien Eies ist folgende: 


Proteine . 

. . . 48,52 pCt. 

Fett. 

. . . 42,92 „ 

Asche . . . . 

. . . 3,86 „ 

p 2 0 6 . . . . 

. . . 2,36 ,, 

FegOg • 

. . . 0,063 „ 


Nach Leb bin ist die durchschnittliche Zusammensetzung der schalen¬ 
freien Eiersubstanz folgende: 



pCt. 

Hiervon entfällt auf 

Eidotter 

Eiweiss 

Wasser. 

73,051 

16,269 

56,782 

Proteine. 

13,076 

5,910 

7.166 

Fett. 

11,567 

11,475 

0,092 

Asche. 

1,039 

0,574 

0,465 

Hiervon P 2 O ß .... 

0,636 

0.492 

0,144 

Fe 2 0 3 . 

0,017 

0,013 

0,004 

Summa 

98,733 

34,228 

64,505 


ln bezug auf die Ausnutzung des Eies ist uns bis 1901 bloss ein 
Versuch bekannt, derjenige Rubners (48). Lebbin (I. c. 1901) unter¬ 
nahm behufs Bestimmung des Nährwertes des Eies ein Ausnutzungs¬ 
experiment an einem 28jährigen, mittelstarken, verlässlichen Laboratorium- 
dierjer, der am 11. und 12. Juni insgesamt 22 Eier verzehrte im Ge¬ 
wichte von 1178,84 g, wovon 123,41 g auf die Eierschalen entfiel. Zu 
Beginn und zum Schluss des Experimentes determinierte er den Kot mit 
Milch. 

Die Bilanz war folgende: 



Einnahme 

Abgabe 

Verlust pCt. 

Trockensubstanz. 

286,28 g 

14,280 g 

4,99 

Protein. 

138,91 g 

3,350 g 

2,41 

Gesamtes Aetherextrakt . . . 

122,88 g 

5,192 g 

4,23 

Lezithin. 

39,22 g 

3,517 g 

8,97 

Neutrales Fett. 

83,66 g 

1,675 g 

2,00 

Asche. 

11,04 g 

3,270 g 

29,62 

Aschenfreie Trockensubstanz . 

275,24 g 

11,010 g 

4,00 


Die Angaben Lebbins, die sich mit denen Rubners decken, zeigen, 
dass wir das Ei in bezug auf seinen Nährwert mit Recht hoch schätzen, 
insbesondere gut nutzt der Organismus das im Eidotter enthaltene Lezithin 
aus (mit 8,97 pCt. Verlust). 

Unsere eigenen Untersuchungen und Analysen bezüglich des 
Eies sind folgende: 
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a) das Gewicht der Eierschale eines 44,18 g schweren Eies war 5,60 g = 12,67 pCt. 

h) ii 7i n 77 77 54,15 „ „ „ „ 6,*7 „ = 12,50 ,, 

c ) ii ri « 7i 7i 5d, i 4 „ „ ii 7i 6j77 „ = 12,60 „ 

Mithin fanden wir als Durchschnittsgewicht der Eierschale 12,59 pCt. 

a) der Inhalt eines 44,18g schweren Eies (Eiweiss und Eidotter) 38,58 g = 87,23 pCt. 

b) „ „ „ 54,15,, „ „ n ii ii 47,38 „ = 8/,49 „ 

c) „ „ „ 53,74,, „ „ ii 7- n 46,97,, = 87,40 „ 

Mithin betrug das Durchschnittsgewicht des Eiinhaltes = 87,37 pCt. 

Durch Analysieren bestimmten wir den P 2 0 6 -, Ca-, Mg-Gehalt 
des Eies. 

Die bisherigen ohnehin wenigen Forscher nahmen von den Salzen 
bloss die P 2 0 6 und Fe in Betracht, den Ca-, Mg-Gehalt aber hat nicht 
einmal Lebbin bestimmt. Dies mussten also wir umso eher tun, als 
wir ausser dem P-Umsatz auch den Ca-Umsatz geprüft haben. 

Den P 2 0 6 -Gehalt des Eies bestimmten wir auf zweierlei Art: 

a) Den 38,58 g betragenden ganzen Inhalt eines (mit der Schale) 44,18 g 
schweren Eies, also Eiweiss und Eidotter zusammen, gossen wir in die Platinschale, 
trockneten ihn erst über dem Wasserbadc, dann über dem Luftbade ein und verkohlten 
ihn behutsam bei sehr kleiner Flamme. Die Kohle lösten wir 5—6mal mit heissem 
Wasser, filtrierten die Lösungen, das Filtrieren ging aber sehr langsam. Die zurück¬ 
gebliebene Kohle h&bon wir getrocknet eingeäschert und in Salzsäure aufgelöst. Die 
wässrige und salzsaure Lösung dampften wir vereint ein und ergänzten sie mit 
destilliertem Wasser auf 100 ccm. Die eine Hälfte dieser 100 ccm diente zur Be¬ 
stimmung des P, die andere Hälfte zur Bestimmung des Ca und Mg. Der weitere Vor¬ 
gang der P-Bcstimmung bestand in diesem Falle darin, dass wir die 50 ccm Flüssig¬ 
keit mit Ammoniak alkalisierten, mit Essigsäure ansäuerten, erwärmten, reichlich 
Urannitratlösung hinzufügten un<Äiber dem Wasserbade 5—OStunden lang digerierten. 
Nach Ablagerung des aus Uranylphosphat bestehenden Niederschlages versetzten wir 
neuerdings mit Urannitratlösung, bis sich kein neuererNiederschlag mehr bildete. Den 
Uranylphosphatniederschlag brachten wir auf das Filter, wuschen ihn mit cssigsaurem 
Wasser, trockneten im Luftbade, äscherten ihn ein, dann glühten wir mit Hilfe des 
Blasebalges und wandelten ihn so zuUranylpyrophosphatum, liessen ihn über Schwefel¬ 
säure im Exsikkator abkühlen, wogen bis zu Gewichtsstabilität und berechneten durch 
Multiplizieren mit dem bekannten Faktor (0,1982) den Phosphorsäuregehait. 

Die Hälfte der auf 100 ccm ergänzten Flüssigkeit, als die Hälfte des ganzen Ei¬ 
inhaltes enthielt 0,3522 g Uranylpyrophosphat. Multipliziert mit 0,1982 = 0,0698 g 
Phosphorsäure, multipliziert mit zwei = 0,1396 g P 2 O ß in einem 44,18 g schweren 
(38,58 g Inhalt) Ei. Hieraus der P 2 0 5 -Gehalt = 0,315 pCt. 

b) Den ganzen Inhalt eines 54,15g schweren Eies (mit 47,38g Inhalt) brachten 
wir auf die Platinschale, trockneten ihn über dem Wasserbade, dann im Luftbade bei 
105°, lösten das ganze in heissem Wasser dreimal auf. Die wässrige Lösung filtrierten 
wir und bestimmten die P 2 0 5 so, wie beim Blute, 

In der wässrigen Lösung des Eies fanden wir 0,0157 g Mg 2 P 2 0 7 = 0,01 P 2 0 6 . 
Den restlichen Teil des Eies äscherten wir langsam ein, lösten die Asohe in Salpeter¬ 
säure und bestimmten die übrige P 2 0 5 nach der Molybdänmethode. Wir fanden 
0,2906 Mg 2 P 2 0 7 = 0,1853 g P 2 0 5 . Dieses zu der in der wässrigen Lösung ge¬ 
fundenen P 2 0 5 addiert, fanden wir in dem 54,15 g schweren Ei 0,1953 P 2 0 5 , was 
0,36 pCt. entspricht. 

Als Mittelwert der Bestimmungen a) und b) enthält das Ei 
0,337 pCt. P 2 O ß . 
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Ca- und Mg-Bestinrmnng. 

a) Bei Bestimmung der P 2 0 6 nach Methode a) vermischten wir die wässrige 
und salzsaure Lösung, dichteten sie ein und ergänzten sie mit destilliertem Wasser 
auf lOOecm, worauf wir die zweite Hälfte der Lösung zur Ca-Bestimmung verwendeten. 
Wir alkalisierten sie vorerst mit NH 8 , säuerten mit Essigsäure an, worauf das darin 
enthaltene Eisen in Form eines Niederschlages ausfiel, dann filtrierten und erwärmten 
wir die Flüssigkeit und fällton das Ca mit salzsaurem Ammoniak aus. In der Hälfte 
der Lösung fanden wir 0,0137 g CaO. 

Mit 2 multipliziert, fanden wir in einem 44,18 g schweren Eie 0,0274 g CaO. 

Zu der von dem oxalsauren Calcium abfiltrierten Flüssigkeit gaben wir nach 
deren Eindickung NH 3 , wandelten das ausgefallte phosphorsaure Ammoniummagnesia 
durch Einäscherung und Glühen in Mg 2 P 2 0 7 um und berechneten daraus den Mg- 
Gehalt. 

In einem 44,18 g schweren Eie fanden wir 0,075 g MgO. 

b) Ein 53,74 g schweres (46,97 g Inhalt) Ei äscherten wir in der Platinschale 
langsam ein, lösten die Asche in Salzsäure, filtrierten die Lösung, alkalisierten sie 
mit NH $ , säuerten sie mit Essigsäure an, erwärmten und fällten mit oxalsaurem 
Ammoniak das Ca aus. 

In einem 53,74 g schweren Eie fanden wir 0,0307 g CaO, was 0,057 pCt. CaO 
entspricht. Die vom oxalsauren Calcium abfiltrierto Flüssigkeit versetzten wir nach 
deren Eindickung mit phosphorsaurem Natrium und NH 8 , das ausgefällte phosphor¬ 
saure Ammoniummagnesia wandelten wir durch Einäschern und Glühen zu Mg 2 P 2 0 7 
um und berechneten hieraus den Mg-Gehalt. 

In einem 53,74 g schweren Ei fanden wir 0,0084 g MgO, was 0,016 pCt. MgO 
entspricht. 

V. Knochenmehl. Da wrr ein an P 2 0 5 und Ca sowie Mg mög¬ 
lichst reiches Präparat benötigten, in welchem der P in anorganischer 
Verbindung enthalten ist, wendeten wir uns an die „Kunstdünger-, Schwefel¬ 
säure- und Industrie-A.-G. Hungaria“, die die Freundlichkeit hatte, uns 
ein diesen Anforderungen entsprechendes Präzipitat zur Verfügung zu 
stellen. Die Herstellung dieses mehlartig fein verteilten, weissen Prä- 
zipitates geschieht aus einer von Knochen stammenden, phosphorsauren 
Kalklösung in der Weise, dass dieselbe in Salzsäure gelöst mit Kalk¬ 
wasser oder Kalkmilch niedergeschlagen wird, wobei Chlorcalcium und 
präzipitierter phosphorsaurer Kalk entsteht. 

Der zur salzsauren Lösung verwendete phosphorsaure Kalk ist ent¬ 
weder ein Phosphat mineralischen Ursprunges oder stammt von Knochen 
oder Haut. Der im Niederschlage gewonnene Stoff wird nach seiner 
Ablagerung ausgewaschen, filtriert und endlich nach Abtrocknung ge¬ 
mahlen und da das Präzipitat nichts anderes ist, als in Niederschlag 
gewonnener phosphorsaurer Kalk, ist derselbe in chemisch reiner, d. h. 
schwefelsäurefreier Salzsäure vollständig löslich. 

Wir können hinzufügen, dass dieses Knochenmehl genannte Präzipitat 
sich in sämtlichen Säuren beinahe vollkommen löst. 

In mehreren, dein Knochenmehle entnommenen Proben konnten wir 
mit dem Kjeldahlschen Verfahren gar keinen N nachweisen. 

Der Gang der Ca-, Mg- und P 2 0 ß -Bestimraung war folgender: 
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0,7635g Knochenmehl lösten wir in Salzsäure im Kochglase, filtrierten, versetzten 
mit einer Mischung von essigsaurem Natrium und Eisessig und nach Erwärmung 
Oxalsäurelösung. Ueber dem Wasserbade 10 Stunden lang digeriert, brachten wir den 
Niederschlag auf das Filter, Waschen mit warmem Wasser, Trocknen des Nieder¬ 
schlages, Einäschern in der Platinschalo und Glühen zu CaO. Nach Abkühlung im 
Schwefelsäureexsikkator Wägen bis zu Gewichtsstabilität. 

In 0,7635g Knochenmehl fanden wir 0,4017g CaO. Somit enthält das Knochen¬ 
mehl 52,61 pCt. CaO. Zur abfiltrierten Flüssigkeit fügten wir nach deren Eindickung 
reichlich NIJ S hinzu, worauf sich ein aus phosphorsaurem Ammoniummagnesia be¬ 
stehender Niederschlag bildete, Filtrieren etc. Glühen bis Mg 2 P 2 0 7 . Zu bemerken ist, 
dass in diesem Niederschlage ausser dem Mg ein Teil und zwar der geringere Teil des 
P 2 0 5 enthalten ist. 

In 0,7635 g Knochenmehl fanden wir 0,0412 g Mg 2 P 2 0 7 . 

Somit enthält das Knochenmehl 1,94 pCt. MgO. 

Zum Ausfällen der in der abfiltrierten Flüssigkeit noch befindlichen P 2 0 6 fügten 
wir zur eingedickten Flüssigkeit Mg-Mischung und darnach reichlich NH S hinzu, 
worauf sich ein reichlicher, weisserNiederschlag bildete. Den Niederschlag behandelten 
wir weiter bis Mg 2 P 2 0 7 . Die dem Filtrate hinzugefügte Mg-Mischung und NH 8 gaben 
keinen Niederschlag mehr. Bei dieser zweiten Ausfällung der P 2 0 6 erhielten wir 
0,4235 g Mg 2 P 2 0 7 , dazu addiert die früheren 0,0412 g Mg 2 P 2 0 7 , fanden wir in 
0,7635 g Knochenmehl insgesamt 0,4647 g Mg 2 P 2 0 7 , somit ist der P 2 0 5 «Gehalt 
des Knochenmehles 38,8 pCt. 

Die folgende Tabelle zeigt das Resume der Analysen. 


Resuml der zum physiologischen Teile gehörigen Nahrungsmittel- und Knochenmehl- 

Analysen. 



N 

P 2 0 s 

CaO 

MgO 

NaCl 

p c t. 

Milch. 

0,614 

0,28 

0,162 

0,008 


Getrocknetes Fleisch 

12,58 

1,091 

0,1619 

0,228 

0,326 

Zwieback. 

1,765 

0,594 

0,1075 

0,075 

1,217 

Ei. 

— 

0,337 

0,057 

0,016 

— 

Knochenmehl .... 

— 

38,8 

52,61 

1,94 

— 


II. Pathologischer Teil. 

Hungern. Jene interessanten und hochwichtigen Beobachtungen, die 
über die Hungernden Cetti (49), Breithaupt und Succi (50) mit¬ 
geteilt wurden, können hier bloss Erwähnung finden, bezüglich der Details 
verweisen wir auf die hervorragenden Originalarbeiten. 

Rey (51) wies in 3 Versuchen nach, dass im Darme hungernder Hunde auf 
1 kg Körpergewicht und 1 Tag berechnet sich 0,004 g Ca befinden, hiervon 87 pCt. 
im Dickdarme. Nach Feststellung dieser Normalziffer spritzto er essigsaure Calcium¬ 
lösung unter die Haut und in die Venen, wovon 20—30, in einem Falle sogar 
53,4 pCt., durch den Dickdarm ausgeschieden wurden. Kaum 1—2 pCt. der injizierten 
Menge wurde im Wege der Nieren ausgeschieden. Der Ca-Gehalt der Organe steigerte 
sicli nicht, wohl aber der des Blutes, auch noch mehrere Tage nach der Einspritzung. 
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Wellmann hatte die Freundlichkeit, uns die Resultate seiner bisher noch nicht 
im Druck erschienenen Arbeit (der Stoffwechsel anorganischer Stoffe in hungernden 
Tieren) mitzuteilen. Er experimentierte an 3 hungernden Kaninchen. Vorangehend 
machte er bei normaler Kost Stoffwechseluntersuchnngen, bestimmte den N-, P 2 0 5 -, 
CaO-, MgO-Umsatz. Den Darminhalt der verhungerten Kaninchen sowie das ab¬ 
präparierte ganze Skelett analysierte er in ähnlichem Sinne. 

Zum Zweck des notwendigen Vergleiches analysierte er ausser dem Darminhaite 
und Skelette der verhungerten Kaninchen auch denDarminhalt und das Skelett 3 normal 
genährter Kaninchen in ähnlicherWeise. Die Ergebnisse seiner Versuche sind folgende: 
Die Kaninchen ertragen das Hungern 12—15 Tage, während des Hungeins erleiden 
sie 39—42 pCt. Gewichtsverlust. Die Stoffwechseluntersuchung zeigte, dass die 
anorganischen Substanzen, namentlich die P 2 0 6 , CaO, MgO, sich während des 
Ilungerns nicht dem zersetzten Fleische entsprechend, sondern überschüssig zersetzen. 
In diesem anorganischen Stoffüberschusse sind die P 2 0 6 , CaO, MgO ungefähr in 
solchem Verhältnisse enthalten, wie sie sich in den Knochen vorfinden. Aus dem 
CaO-Ueberschusse kann die Menge des zersetzten Knochens berechnet werden. Dio 
vergleichende Untersuchung der Skelette normaler und hungernder Kaninchen zeigte, 
dass die Trockensubstanz der Knochen während des Ilungerns 15 pCt. Gewichts¬ 
verlust erleidet. 8—9 pCt. dieses Gewichtsverlustes betrifft das Fett, sodass der ge¬ 
trocknete, entfettete Knochen 6—7 pCt. Gewichtsverlust erfährt. Dieser Wert deckt 
sich mit dem auf Grund der Stoffweohseluntersuchung berechneten Werte. 

Wellmann gelang es in dieser eingehenden und im Institut von F. Tangl 
verfertigten Arbeit unmittelbar durch Analysierung des Skeletts die auf Grund der 
Stoffwechseluntersuchung vorausgesetzte, während des Hungerns erlittene Veränderung 
des Skeletts nachzuweisen. 

Einzelne Krankheiten. Bei Besprechung der physiologischen Ver¬ 
hältnisse haben wir gesehen, wie lückenhaft unsere Kenntnisse über den 
Umsatz der anorganischen Salze sind. Noch weit mehr gilt dies von 
den einzelnen Krankheiten, wo wir nur höchst selten solche Angaben 
antreffen, die sich mit der Würdigung der quantitativen Verhältnisse der 
Salzausscheidung befassen. Im Nachstehenden teilen wir, nach einzelnen 
Krankheiten zusammengefasst, die in der Literatur auffindbaren Daten mit. 

Die Rhachitis. Eine heute bereits wissenschaftlich festgestellte 
Tatsache ist, dass die Knochen florid rhachitischer Kinder und junger 
Tiere an Kalksalzen ärmer sind, als die normalen. 

Zweifel hebt in seiner ausgezeichneten Monographie über die Rhachitis (52) 
hervor, dass auf Grund der genauen Versuche von Roloff (53), Baginsky (54) 
und E. Voit (55) ausgesprochen werden dürfe, dass an jungen, noch im Wachstum 
begriffenen Tieren durch kalkarme Nahrung Rhachitis künstlich hervorgerufen werden 
kann. Die Tierärzte beschuldigten schon lange die kalkarme Nahrung als Ursache der 
Rhachitis, woboi die Milchsäure ihr Vorschub leisten soll. Heute wissen wir, dass 
ätiologisch die Bedeutung der Milchsäure vor der mangelhaften Kalkzufuhr stark in 
den Hintergrund tritt; wohl vermag sie die schon vorhandene Rhachitis zu ver¬ 
schlimmern, doch eine regelmässige, konstante Ursache der Rhachitis kann sie nicht 
sein. Haben wir an einem Tiere Rhachitis künstlich hervorgerufen, können wir die¬ 
selbe durch Darreichung von Kalksalzen heilen. 

Nicht so einfach liegen die Verhältnisse bei der Rhachitis der Kinder, auch hier 
suchte man von jeher in der fehlerhaften Ernährung die Ursache der Krankheit und 
legte das Hauptgewicht auf den Stoffwechsel der osteogenen Salze. Wir übergehen 
die in der Frage der Rhaohitis hochbedeutsamen und ausgedehnten Untersuchungen 
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von Kassowitz und seine Hypothesen bezüglich der Entstehung der Krankheit und 
erklären nur mit Zweifel: „dass man schon sehr viel über diese Krankheit ge¬ 
schrieben, verschiedene Autoren fanden und beschrieben allerlei mannigfaltiges, doch 
fanden sich wieder andere, die all dies in Abrede stellten. Das Resultat ist also sehr 
entmutigend 14 . Gegenüber den Erfahrungen an Tieren bewährte sich die Darreichung 
von Kalksalzen gegen Rhachitis bei Kindern nicht und der grössere Teil der praktischen 
Aerzte (Zweifel) ist der Ansicht, dass die Darreichung von Kalksalzen gegen Rhachitis 
vollkommen wirkungslos ist, während hingegen Lebertran und Phosphorlebertran 
augenscheinlich eine gute Wirkung ausübt. 

Das Kind bekommt mit der Kuhmilch in genügender Menge P, Ca, Mg, selbst 
dann noch, wenn wir dieselbe mit 3 Teilen Wasser verdünnen. Seemann (56) fand, 
dass rhachitische Kinder mit dem Harne weniger Ca ausscheiden, als die gesunden 
und ist der Ansicht, dass mangelhafte Kalkablagerung die Ursache der Rhachitis sein 
müsse. Auch hat er nachgewiesen, dass rhachitische Kinder mit der Muttermilch aus^ 
reichend Ca bekommen. Diesen Gegensatz versucht er damit zu erklären, dass der 
kindliche Magen nicht genügend Salzsäure absondert, wodurch sich die Kalksalze irn 
Magen unvollkommen auflösen, welchem Uebel er dadurch nachhilft, dass er 
rhaohitischen Kindern mehr Kochsalz — manchen direkt Salzsäure — verabreicht, und 
er sah von diesem Verfahren gute Erfolge. Doch ist es wahrscheinlich, dass die Re¬ 
sorption der Salzsäure erst imDarme vor sich geht. Rüdel (57) prüfte die Resorption 
der ausser der, Nahrung extra zugeführten Kalksalze an gesunden und kranken 
Kindern. Vorerst führte er an gesunden Kindern durch gleichförmige Nahrung gleich- 
mässige Kalkausscheidung herbei; nachdem dies gelungen, gab er dom Kinde Kreide 
in essigsaurer Lösung, worauf er sah, dass die im Harne ausgeschiedene Kalkmenge 
sofort um 80—120 pCt. im Vergleich zur Norm stieg. An rhachitischen Kindern 
führte der Versuch zum selben Resultate. Rüdel und Vierordt (58) wiesen nach, 
dass rhachitische Kinder bei gewöhnlicher Kost ebönsoviel Ca ausscheiden, wie ge¬ 
sunde Kinder. Auf Grund dieser Untersuchungen gelangen sie zu dem Schlüsse, dass 
rhachitische Kinder sich vom Standpunkte der Kalkresorption in garnichts von ge¬ 
sunden Kindern unterscheiden, dass mithin die mangelhafte Kalkresorption nicht die 
Ursache der rhachitischen Knochenbeschaffenheit und der Rhachitis überhaupt sein 
könne. Rey (59) bestätigt die Beobachtungen Rüdels, wonach die Kalkresorption 
bei Rhachitischen sich in garnichts von der bei Gesunden unterscheidet. 

Tatsache ist, dass auch Brustkinder Rhachitis bekommen können, jedoch seltener, 
als mit Kuhmilch oder Kindermehl aufgepäppelte. Zweifel verdächtigte den 
Ci-Gehalt der Nahrung und hat gefunden, dass in Sachsen, wo laut wiederholten 
Ausweisen Leopolds die schweren Formen von Rhachitis sehr häufig Vorkommen, 
die auffällige Gewohnheit verbreitet ist, Schwarzbrot ohne Salz zu backen. Zweifel 
wies an Wöchnerinnen, denen er strenge vegetabilische Kost ohne jedwedes Salz gab, 
nach, dass unter dem Einflüsse dieser salzarmen Nahrung der Kochsalzgehalt der 
Milch abnahm. Dass die Salzsäure des Magens von den Chlorsalzen der Nahrung her¬ 
stammt, haben Voit und insbesondere Cahn (60) nachgewiesen. Nach vollständiger 
Entziehung des CI produziert wohl der Magen nach Voit noch längere Zeit wenig 
Salzsäure, diese Produktion versiegt aber langsam vollständig. 

E. Pfeiffer (61) untersuchte die Milch von Müttern rhachitischer Kinder und 
fand, dass auch deren NaCl-Gehalt vermindert war. 

Wie kommt die Rhachitis bei mit Kuhmilch ernährten Kindern zustande? Diese 
Frage war den Kinderärzten stets ein unlösbares Rätsel; sie wussten, dass die 
Rhachitis eigentlich in der Kalkabnahme der Knochen besteht, wodurch in der Kuh¬ 
milch viel mehr Ca enthalten ist, als in der Muttermilch. Nun wies aber Zweifel 
nach, dass trotz der viel grösseren Kalkzufuhr die Kinder mit der Kuhmilch doch 
wenig Ca erhalten können, weil nämlich im Magen ausser dem Pepsin auch noch das 
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Labferment vorhanden ist, das die Milch zur Gerinnung bringt. Hammarsten wies 
überdies nach, dass diese Wirkung nicht nur bei saurer, sondern auch bei neutraler 
Reaktion zustande kommen kann, insbesondere aber zeigte er, dass hierzu das Vor¬ 
handensein löslicher Kalksalze unbedingt erforderlich ist. Nun fand Zweifel, dass 
bei der durch Lab verursachten Gerinnung die Kalksalze sämtlich unlöslich sind, 
ausserdem aber zum Teil auf mechanischem Wege durch das Gerinnsel gebunden, 
fixiert werden und so wäre denn die Erklärung dafür gegeben, dass bei den Kindern 
trotz des reichen Kalkgehaltes der Kuhmilch doch wenig Ca ins Blut gelangt. Diese 
Retention der Kalksalze ist seiner Ansicht nach bei aufgekochter Milch in noch 
höherem Grade vorhanden. Zweifel untersuchte auch die Kindernährmehle und 
fand, dass die Kinder bei Ernährung mit diesen wirklich weniger Kalksalze erhalten, 
weil deren Kalksalzgehalt ein viel geringerer ist, als der der Milch, überdies ist auch 
ihr Cl-Gehalt ein niedrigerer; hierauf fusst denn seine Meinung, dass diese geringe 
NaCl- und Ca-Menge im Nestlö- und Kufekemehl der Entstehung von Rhachitis Vor¬ 
schub zu leisten vermöge, wenn die Kinder in den ersten Monaten ausschliesslich mit 
diesen Mehlen ernährt werden. Er empfiehlt dieselben selbst in Verbindung mit Kuh¬ 
milch nicht. Zum Schluss seiner Monographie definiert auch Zweifel die Rhachitis 
derart, dass dieselbe eine Folge dessen sei, dass die Kinder zu wenig Nährsalze, ins¬ 
besondere zu wenig Ca und Mg-Phosphate erhalten. Die zur Vermeidung der 
Rhachitis erforderlichen Vorkehrungen fasst Zweifel in folgendem zusammen: In 
erster und vorderster Reihe sei dahin zu wirken, dass das Volk gesalzenes Schwarz¬ 
brot zum selben Preise erhalte, wie ungesalzenes; dies ist natürlich eine Frage von 
lokalem Interesse, die sich auf Sachsen und einen Teil von Thüringen bezieht. Gegen 
die floride Rhachitis muss man bestrebt sein, mit der Milch in Ueberfluss lösliche, 
saure Kalksalze zuzuführen oder es muss der Milch nach dem Aufkochen stark verdünnte 
Salzsäure zugesetzt werden; das erstere Verfahren hat sich nicht bewährt, das letztere 
erscheint viel rationeller. 

Was ist die Ursache, dass rhachitischen Kindern das Calcium phosphoricum 
niemals genützt hat? Auf Grund seiner Experimente beantwortet Zweifel die Frage 
dahin, dass von den Aerzten stets die Calcaria phosphorica bibasica verordnet wurde, 
wo wir hingegen von dem sauren oder primären, also löslichen phosphorsauren Calcium 
und dem zitronensauren Calcium ein Resultat erwarten dürfen. Die unlöslichen 
Kalziumphosphate steigern noch das Uebel dadurch, dass sie im Magen des Kindes 
auch noch die letzten Reste der Säure binden, und liegt doch der Fehler seiner 
Ansicht nach gerade darin, dass die rhachitischen Kinder zu wenig Salzsäure 
besitzen. 

Osteomalazie. Stilling und v. Mering (62) haben nachgewiesen, dass 
man an schwangeren Tieren durch kalkarme Nahrung Osteomalazie hervorrufen kann; 
einer Hündin, die am Anfänge der Schwangerschaft war, gaben sie täglich 600 g 
stark ausgesottenes Fleisch, 40 g Fett und destilliertes Wasser und nach 126 Tagen, 
nachdem das Tier inzwischen geworfen hatte, fanden sie die Knochen des Schädels 
und der Extremitäten derart weich, dass sie mit dem Messer feine Schnitte aus den¬ 
selben bereiten konnten, die bei der mikroskopischen Untersuchung alle Zeichen der 
Osteomalazie zeigten. 

Wie bekannt, stellte Fehling (63) auf Grund seiner an osteomalazischen Frauen 
durch Kastration erreichten Erfolge die Hypothese auf, dass die Osteomalazie eine 
durch eine Erkrankung der Ovarien bedingte Trophoneurose des Knochensystems sei. 
Zweifel akzeptiert diese Behauptung in diesem Sinne nicht, da die von ihm beob¬ 
achteten Frauen auf Lebertran nur dann geheilt wurden, wenn eine neuerliche Kon¬ 
zeption nicht stattgefunden. Hieraus die Ansicht Zweifels, dass die günstigen Er¬ 
folge der Porro’schen Kaiserschnitte und Kastrationen ihre Erklärung darin linden, 
dass die Frauen unfruchtbar werden und somit die Gelegenheitsursache der Krankheit 
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entfalle. Zweifel betont, dass auch die Osteomalazie eine solche Krankheit sein 
kann, die wenigstens zu Beginn aus ähnlicher Ursache entstehen kann, wie die 
Rhachitis. Dass Osteomalazie auch bei Männern vorkommt, hat Bleuer (64) durch 
4 unanfechtbare Fälle bewiesen. 

Auffallend ist, dass gerade bei Osteomalazie, wo solch tiefgreifende Verände¬ 
rungen des Stoffwechsels und insbesondere der Knochen zu finden sind, bis 1894 die 
genauen quantitativen Untersuchungen gänzlich gefehlt haben. 

Siegfried Neumann (65) führte auf diesem Gebiete die ersten exakten Unter¬ 
suchungen im klinischen Laboratorium Prof. v. Koränyis unter Leitung v. Terrays 
aus. Die Kranke bekam während der ganzen Experimentsdauer bloss genau abgewogene 
Suppe und Milch, Harn und Kot wurden präzis gesammelt. In der Nahrung sowohl 
wie im Harne und Kote bestimmte er die Ca-, Mg- und P 2 0 6 -Menge. Die Ergebnisse 
seiner Untersuchungen fasste er in mehrere Punkte zusammen, bezüglich der Details 
müssen wir auf die Originalarbeit verweisen. 

Aus den Ergebnissen seiner Untersuchungen zieht Neumann in Bezug auf die 
Heilung die Lehre, dass bei dieser Erkrankung die Darreichung von P 2 0 6 sehr rationell 
ist, weshalb wir in geeigneten Fällen, ehe wir die Kranke dem grossen Eingriffe einer 
Kastration aussetzen, stets dio P-Behandlung versuchen sollen. Der Fall selbst war 
auch noch deshalb lehrreich, weil er zeigte, dass durch Amelioration der hygienischen 
und Ernährungsverhältnisse selbst in chronischen Fällen auch ohne Kastration Heilung 
erzielt werden kann. 

Rey (1. c.) untersuchte in einem Falle von Osteomalazie nach der Entbindung 
die Kalkausscheidung, indem er diese mit derjenigen zweier gesunder Frauen verglich. 
Die an 3 Tagen nach der Entbindung beobachtete Kalkausscheidung verringerte sich 
an den folgenden Tagen wesentlich, am 12. Tage auf 0,0613 g, während die Abnahme 
bei den Gesunden unwesentlich war. 

Limbeck (66) bestimmte bei einer osteomalazischen Frau die Kalkbilanz. Das 
IJebel war in progressivem Stadium. Bei normaler N-Ausscheidung schied sie inner¬ 
halb 5 Tage insgesamt 5,607 g CaO im Harne und Kote aus, während sie in der 
Nahrung bloss 2,9649 g CaO aufnahm. Von dem ausgeschiedenen Ca entfielen 3,195 g 
auf den Kot, also mehr als auf die Nieren. 

Bei Myositis ossificans wurden im Harne sehr niedrige Ca-Werte gefunden. 

Bei rasch fortschreitender Arthritis deformans wurden nach v. Noorden (67) 
täglich im Körper abgelagert: 1,289 g CaO, 0,06 g MgO, 1,13 g P 2 0 5 . Bei langsam 
fortschreitender progressiver Arthritis deformans betrug die tägliche Retention 
0*75 g CaO, 0,034 g MgO, 1,13 g P 2 0 6 . 

In einem langsam verlaufenden Falle von Polyarthritis.rheumatica gab der 
Organismus täglich ab: 0*42 g CaO, 0*14 g MgO; 0*42 g P 2 0 5 wurden zurückgehalten. 

Endoarteriitis chron. deformans. Bei dieser Erkrankung verdickt sich 
die Intima der Arterien, die zelligen Elemento vermehren sich und infolge stets 
grösserer Starrheit der Infiltration kommen breiartig degenerierte atheromatöse Herde 
zustande, die aufbrechen können, atheromatöse Geschwüre bildend oder es bleibt der 
Inhalt der atheromatösen Herde lange Zeit eingeschlossen, er verkalkt, diese verkalkten 
Flecke wachsen häufig ineinander und führen zu Kalkablagerungen in grosser Aus¬ 
dehnung. 

Gazert (68) fand bei der chemischen Untersuchung von 33 menschlichen Aorten, 
dass, während in normalen Aorten das Kalzium 0,43 pCt. der trocknen Substanz aus¬ 
macht, dieses bei der sklerotischen Aorta auf 8,79 pCt., also nahezu auf das 20 fache 
steigt. Das Verhältnis der Asche zum Ca schwankt auch in der normalen Aorta¬ 
wandung sehr bedeutend; auf 100 Teile Asche entfallen 7,79 — 24,51 Ca. Bei Sklerose 
steigt es auf 46 71, nahezu die Hälfte der Asche besteht also aus Ca. 

Bei dieser Krankheit wurde von jeher den Kalksalzen eine Rolle zugeschrieben, 
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eingehendere Stoffwechseluntersuchungen wurden jedoch von Niemandem vor¬ 
genommen. 

Rumpf (69) vertritt die Ansicht, dass bei dieser Krankheit Milchdiät unzweok- 
mässig sei, weil mit derselben dem Körper viel Kalk zugeführt werde, wir aber eben 
bestrebt sein sollten, das Blut kalkarmer zu machen, was er dadurch zu erreichen 
glaubt, dass er nebst kalkarmer Nahrung diuretische Mittel und Alkalien verordnet. 
Aus dem Speisezettel sind Milch, Käse und Schinken gänzlich ausgeschlossen. Dieser 
Gedankengang veranlasste Rumpf (70) zum Studium des Einflusses der Milch. Von 
derTatsache ausgehend, dass ein erwachsener, 60kg schwerer Mensch täglich 2715 ccm 
Milch bedarf, mit der er 4,289 g Kalzium oder 4,824g Ca-[-Mg dem Organismus zu¬ 
führt, wirft er die Frage auf, ob es erwünscht sei oder aber gleichgültig sei, so viel 
Ca dem Organismus zuzuführen. Infolge unserer Kenntnisse über die Kalkresorption 
und Kalkausscheidung konnte er sich dem Gedanken nicht verschliessen, dass im 
hohen Alter durch die Ernährung eine gesteigerte Kalkaufnahme stattfinden kann. In 
einem seiner Fälle erhielt eine 19jährige Frau täglich 2 l Milch und zweimal je x /s 1 
Suppe, die während 5 Tagen mit 7035 ccm Ilarn 0,8316 g CaO, von 2 Stühlen in 
dem einen 0,4107 g abgab. In einer anderen Versuchsreihe gab sie während 6 Tagen 
mit Harn und Kot 8,4714 g CaO ab, mit der Milch nahm sie 19,6644 g auf, während 
der 6 Tage hielt sie daher 11,193 g Ca zurück. 

Da es nahe lag, den Einfluss kalkarmer Nahrung zu untersuchen in Fällen, die 
mit krankhafter Kalkablagerung in den Geweben einhergehen, begann Rumpf den 
Einfluss kalkarmer Nahrung zu prüfen. Er stellte einen möglichst kalkarmen Speise¬ 
zettel zusammen, der aus 250 g Fleisch, 100 g Brot, 100 g Fisch, 100 g Kartoffel, 
100g Apfel bestand; insgesamt entsprach dies 1700 grossen Kalorien, mit 100g Sahne 
und 50g Zuoker 2200 grossen Kalorien, bot daher nicht nur einem ruhenden, sondern 
auch einem leichtere Arbeit verrichtenden Individuum genügend Nahrung, deren Kalk¬ 
gehalt 0,351 g betrug. Mit diesem Speisezettel kann die Kalkzufuhr im Verhältnisse 
zur Milch auf Vio Teil herabgemindert werden. Dazu reichte er kalkarmes Getränk 
und zwar destilliertes kohlensäurehaltiges Wasser, aufgekochtes abgekühltes Leitungs¬ 
und Brunnenwasser. Nebst dieser herabgesetzten Kalkzufuhr strebte er eine gesteigerte 
Kalkausscheidung durch Erhöhung der Diurese und Darreichung gewisser Medikamente 
an. Von den Medikamenten, mit denen er experimentierte, erhöhten die Ausscheidung 
mit Harn und Kot: die Milchsäure, milchsaures Natron, zitronensaures Natron, kohlen¬ 
saures Natron, Na CI, Salzsäure, während nach Phosphorsäure und schwefelsaurem 
Natrium die Ca-Ausscheidung abnahm. 

Auf Grund seiner Untersuchungen gelangt er zu dem Schlüsse, dass es ausser 
Zweifel sei, dass die Kalkausscheidung bei einzelnen Individuen therapeutisch beein¬ 
flusst werden kann und dass wir durch kalkarme Kost im Wege gesteigerter Aus¬ 
scheidung den Kalkgehalt des Organismus herabsetzen können. Die gesteigerte Aus¬ 
scheidung des Ca im Harn und Kot ist zweifellos zum grössten Teile auf Rechnung 
der dargereichten Medikamente zu setzen, deren Wirkung teilweise in der gesteigerten 
Diurese zu Sachen ist. Endlich erklärt er, dass von diätetischem Standpunkt bei Endo- 
arteriitis nur so viel Kalk dem Organismus zugeführt werden solle, als mit dem Harn 
und Kot ausgeschieden wird. 

Bei Herzkrankheiten sind uns auf den Stoffwechsel der anorganischen Salze 
bezügliche, unanfechtbare Untersuchungen nicht bekannt. 

Ueber spärliche Angaben verfügen wir über den Umsatz der Mineralsalze bei den 
verschiedenen Anämien und Blutkrankheiten, wobei wir bemerken, dass wir uns 
auf die Resorptions- und Ausscheidungsverhältnisse der hier eine grosse Rolle 
spielenden Eisenvorbindungen infolge der reichen Literatur über diese Frage nicht 
ausbreiten können. 

Moraczewsky (71) machte in 7 Fällen Untersuchungen: in 2 Karzinomlallen 
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obne besondere Anämie, 2 Karzinomen mit starker Anämie und 3 Fällen von Chlorose. 
Von seinen Ergebnissen muss hervorgehoben werden, dass die Anämie als solche 
keinen Eiweisszerfall bedingt; besteht ein solcher, ist er von besonderen Toxinen 
vorausgesetzt; dio N-Retention bei Kachexie ist nicht auf Eiweissablagerung zurück¬ 
zuführen, wohl aber bei Chlorose; die Chlorretention hängt im allgemeinen von der 
Art der Anämie in dem Sinne ab, dass während bei Chlorosen die Retention mit der 
Heilung in Chlorverlust übergehen kann, dies bei Karzinom nicht der Fall ist; das 
Verhalten der Phosphate erinnert an das des Chlors; das Ca verhält sich konträr; 
Zusatz von Na CI und Kalziumphosphat zur Nahrung wirkt N-sparend; die Chloride 
worden reichlicher ausgeschieden, gerade wie bei Zusatz von Ca, das Verhalten des 
P ist dem des N konform. 

Ebenfalls Moraczewsky (72) untersuchte den Stoffwechsel in 4 Fällen von 
perniziöser Anämie. Er bestimmte das Verhalten des N, P, CI, Ca und zum Teile des 
S. Aus seinen Daten tritt als gemeinschaftlicher Typus die geringe Assimilations¬ 
fähigkeit des Organismus hervor; der N-Zerfall betrug bloss 6—7 g N, Chlorretention 
war in jedem Falle vorhanden, aber nicht so auffällig, wie bei der karzinomatösen 
Anämie und Chlorose; der P hielt ungefähr Schritt mit dem Chlor; das Ca zeigte 
konstant absoluten Verlust; der S-Umsatz war verschieden. Zufuhr von Kalksalzen 
beeinflussten den Stoffwechsel günstig. Moraczewsky ist auf Grund seiner Unter¬ 
suchungen der Meinung, dass von diagnostischem Standpunkt in zweifelhaften Fällen 
die relativ grosse Chlorausscheidung und der absolute Kalkverlust, nebst geringerer 
N- und P-Ausscheidung für perniziöse Anämie sprechen. 

Mangelhaft sind unsere Kenntnisse auch bei Nierenkrankheiten, bei diesen 
wäre das Studium der Ausscheidungsverhältnisso der anorganischen Salze von be¬ 
sonderer Wichtigkeit und Interessp. 

Ueber dio eventuellen Veränderungen im Stoffwechsel der anorganischen Salze 
bei den verschiedenen Magen- und Darmkrankheiten sind wir in völliger Un¬ 
kenntnis und gerade bei den mit reichlichem Erbrechen vergesellschafteten Magen¬ 
erkrankungen schlägt die Reaktion des Harnes in alkalische um, dessen Ursache bis¬ 
her nicht ermittelt ist. Bei Darmkrankheiten wäre hauptsächlich das Studium der 
Resorptionsverhältnisse geboten. 

Den Einfluss der Leberkr^nkheiten auf den Umsatz der anorganischen Salze 
hat bislang noch Niemand geprüft. 

Bei Diabetes ist die Chlor-, Schwefelsäure- und Phosphorausscheidung regel¬ 
mässig eine grössere, als der normale Durchschnitt, die Ursache liegt aber in der 
reichlicheren Ernährung. Toralbo (73) schrieb darüber, dass bei Diabetes sehr viel 
CaO — 2,58 g an einem Tage — im Harne erscheine, in der Nahrung und im Kote 
bestimmte er aber nicht das Ca. 

S. Neu mann und B. Vas (1. c.) fanden, dass bei Diabetikern die CaO- und 
Mg0-Ausscheidung vermehrt war, Stoffwechseluntersuchungen aber haben auch sie 
nicht vorgenomraen. 

Van Ackeren fand 1893 an einem schweren Diabetiker, dass er im Harne und 
Kote mehr P 2 0 5 ausscheide, als er aufgenommen und dem Fleischzerfalle entspräche. 
Hieraus schliesst er, dass das P-reiche Gewebe (Muskel) zugrunde ging. Ausserdem 
fand er auch die Ca- und Mg-Ausscheidung sehr gesteigert, was auf einen Zerfall des 
Knochengewebcs deutet. Auch Neubauer (74) beobachtete crhöhto Ca-Ausscheidung 
bei Diabetes. 

Senator (75) fand, dass bei Lungenphtise mehr Ca mit dem Harne abgeht, 
als beim gesunden Menschen. 

Bei Karzinomakachexie und Lungenphthise beobachtete Meyer (76) 
gesteigerte Kalkausscheidung, deren Ursache der ausgedehnte Zerfall der Muskel- 
ßubstanz bildet. 
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Ott (77) machte genaue Stoffwechselversuohe in fünf Fällen von Lungen¬ 
tuberkulose, in denen er in der eingeführten Nahrung, im Harne und im Kote die N-, 
CaO-, MgO-Menge bestimmte. Seine Resultate zeigten, dass bei einer derart reich¬ 
lichen Kost, neben welcher grössere Eiweissverluste des Organismus umgangen werden 
können, von einem Ca- und Mg-Verlust keine Rede ist, man daher selbst bei febrilen 
Phthisikern nicht von Knochensubstanzverlust sprechen kann. Anders verhält es sich 
dort, wo infolge von Fieber und Appetitlosigkeit die Nahrungszufuhr keine aus¬ 
reichende ist. In diesen Fällen geht nicht bloss Muskelsubstanz, sondern auch 
Knochengewebe zugrunde, ein demjenigen bei vollständiger Inanition ähnlicher 
Prozess, bei welchem Munk bei dem tuberkulösen Cetti bedeutenden Ca- und Mg- 
Veriust nachwies. 

Franz Paradi (78) bestimmte unter von Udränszkys Leitung bei verschiedenen 
Lungenleiden (Pneumonia croup., Tuberc. pulm., Bronchitis diffusa) im Sputum die 
24ständige Menge des CaO und MgO in Grammen. 

Die Frage, ob bei gesteigerter geistiger Arbeit und krankhafter Verän¬ 
derung der psychischen Prozesse, ferner bei anderen Erkrankungen des 
Nervensystems die P 2 0 5 -Ausscheidung eine Aenderung erfahre und wenn ja, in 
welcher Richtung und welchem Masse, ist bisher nooh nicht genügend geklärt. 

Was die Epilepsie betrifft, haben 1899 Toulouse undRichet auf Grund der 
Annahme, dass, wenn dem Organismus das Chlor entzogen wird, der Organismus 
auch gegen wenig Brom empfindlicher wird, zur Behandlung der Epilepsie eine 
diätetische Heilmethode vorgeschlagen, die in der Ausscheidung des NaCl aus der 
Nahrung besteht und die sie an 20, an inveterierter Epilepsie leidenden Frauen, aus¬ 
probierten. Ihre Diät besteht in 1000 g Milch, 300 g Fleisch, 300 g Kartoffeln, 200 g 
Mehl, 2 Eiern, 50 g Zucker, 10 g Kaffee, 40 g Butter, die ungesalzen genommen 
werden müssen. Die Resultate waren nach der Beschreibung überraschend. 

Rudolf Bälint (79) fand sich infolge der schweren Durchführbarkeit der 
Toulouse und Richetschen Diät und der Milchdiät veranlasst, seinen epileptischen 
Kranken aüGh Brot zu geben, wodurch er es ermöglicht, dass seine Kranken auch 
andere chlorarme Nahrung (Butter, Eier etc.) zu sich nehmen, hätte aber mit diesem 
Brote, 300 —400 g auf einen Tag gerechnet, neuerdings mindestens 2 g Chlor dem 
Organismus zugeführt. Er verfiel nun auf dio Idee, in dem Brote das Kochsalz durch 
ein Brompräparat zu ersetzen, was dem Brote (Bromopan) einen entsprechenden Ge¬ 
schmack verleiht. Die Diät, die er von da an 28 Kranken vorsetzte, war folgende: 
1000—1500 g Milch, 40—50 g Butter, 3 Eier (ohne Salz), 300—400 g Brot und Obst. 
Der Nährwert derselben beträgt ungefähr 2300—2400 grosse Kalorien, ihr Chlorgehalt 
ist nicht viel grösser als 2 g und ausserdem erhielt der Kranke im Brote 3 g Brom. 
Das vollständige Aufhören der Anfälle stellte sich in 80 pCt. der Fälle ein. Die Diät 
allein, ohne Brom, hat jedoch die Anfälle niemals beeinflusst, was auch schon 
Toulouse betonte. 

Hier wollen wir betonen, dass Seilei (80) den Chlorbedarf des Organismus bei 
Syphilitikern durch Jod ersetzte, fand aber, dass durch ohlorfreie Diät das Auftreten 
von Jodismus nicht verhindert werden kann. 

Von den Erfahrungen Toulouse und Richets ausgehend, reichte A. Hasen¬ 
feld (81) jenen Kranken, bei denen Jodbehandlung indiziert war, die Jodsalze in 
Brot. Zu don 150 g schweren Brötchen gab er statt NaCl y 2 £ Jodsalz (Jodopan). 

S. Neumann und B. Vas (1. c.) fanden die Kalkausscheidung vermindert bei 
folgenden Krankheiten: Exsudatum pleurit., Pneumonia croup., Delirium tremens, 
Peritonitis chron., Polyarthritis febrilis, Paralysis nervi recurr., Vitium cordis, Menin¬ 
gitis basilaris, Chorea minor, Catarrh. gastro-intestinalis; die Abnahmo der Mg-Aus- 
scheidung sahen sie bei: Pneumonia croup., Delirium tremens, Paralysis nervi recurr., 
Mening. basil., Chorea minor. 
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Bezüglich der akuten und infektiösen hochfebrilen Krankheiten fand S a 1 k o w s k i (82), 
dass bei diesen die Kalkausscheidung gesteigert ist, die Angaben über die P-Aus- 
Scheidung widersprechen einander. 

S. Neumann und B. Vas fanden in einem Falle von Typhus abdom. die Kalk¬ 
ausscheidung anfangs sehr verringert, später war sie bis zur Rekonvaleszenz etwas 
höher, mit Einsetzen der Diurese aber war sie erhöht. 

v. Terray (83) verfolgte 1892 an Cholerakranken nebst dem EiweissstofFwechsel 
auch die Ausscheidung der Salze mit Aufmerksamkeit und müssen wir bezüglich dieser 
im Verein mit B. Vas und G. Gara ausgeführten Untersuchungen auf die Original¬ 
arbeit verweisen. 

Ueber den Chlorstoffwechsel unternahm v. Terray(84) genaue Stoffwechsel- 
versuche bei Pneumonia crouposa, Typhus abdominalis, Malaria. Be¬ 
züglich der Ergebnisse seiner Untersuchungen verweisen wir auf die Originalarbeit 

Rem-Picci und Coccini (85) prüften das Verhalten der Chloride in den ein¬ 
zelnen Phasen der Malaria, ihre Ergebnisse sind folgende: Die 24stündige NaCl-Aus- 
scheidung ist während der Fieberzeit zumeist gesunken, 10—15 Stunden vor dem An¬ 
falle stellten sich gewöhnlich ein Ansteigen der NaCl-Ausscheidung ein. Im Harne 
der ganzen Anfallszeit ist das NaCI vermehrt. In den ersten Stunden der Temperatur¬ 
erhöhung steigt die NaCl-Ausscheidung rapid an, hierauf stellt sich Abfall ein, der 
die Deferveszenz um ungefähr 24 Stunden überdauert, im allgemeinen gehen die N- 
und Cl-Ausscheidung parallel nebeneinander her. 

Hitzig (86) bestimmte in 6 Malariafällen bei konstanter Diät den gesamten aus¬ 
geschiedenen N, Harnstoff, NH 3 , Harnsäure, Chloride, Phosphate, die Kalium- und 
Natriummenge. Die Ergebnisse seiner Untersuchungen über die Ausscheidung der 
mineralischen Stoffe zeigten, dass die Kaliumausscheidung während des Fiebers be¬ 
deutend erhöht war, ungefähr um das Zehnfache, die Na-Ausscheidung ebenfalls um 
etwas das Sechszehnfache. Die Chloride hatten während des Fiebers stark zugenommen, 
dann fielen sie entsprechend ab; die Zunahme entspricht zeitlich und verhältnismässig 
der N-Zunahrue und ist seiner Ansicht nach nicht allein von dem Zerfalle der roten 
Blutkörperchen bedingt; die Phosphate hatten während des Fiebers wesentlich abge¬ 
nommen, nach dem Fiober zugenommen; die Abnahme der Phosphate beginnt in der 
Zeit vor Eintritt des Fiebers. 

Unsere eigenen Untersuchungen beziehen sich auf einen Fall von Endo- 
arteriitis chronica deformans. Seit langer Zeit spricht und schreibt man, dass bei 
dieser Krankheit dem Kalzium irgendwelche Rolle zufällt, da sich im vorgeschrittenen 
Stadium der Krankheit wahrhaftige Kalkplatten in den Gefässwandüngen ablagern. 
Näheres über diesen geahnten Einfluss aber wissen wir auch bis heute nicht. 

Rumpf (87) will — wie wir gesehen — die kalkreiche Milch, Eier und Käse 
aus der Kost der an Endoarteriitis Erkrankten mit der Begründung streichen, dass 
der reichliche Milchgenuss zu einer bedeutenden Ca-Retention im Organismus führe. 
Stoffwechseluntersuchungen fehlen bis heute; dieser Umstand veranlasste uns der 
Frage näher zu treten mit besonderer Berücksichtigung des Ca-Umsatzes. 

Gegenstand unserer Untersuchungen war der 53jährige Kaufmann M. Sch. Dia¬ 
gnose: Ausgesprochene Endoarteriitis chronica deformans, dabei Emphysem mit 
massigem Bronchialkatarrh. Vorausgegangene Lues. Der Kranke stand im Kranken¬ 
hause des Budapester poliklinischen Vereins längere Zeit unter unserer Beobachtung 
und nahmen wir an demselben im März 1901 Stoffwechseluntersuchungen vor und 
zwar in drei Perioden; jede Periode bestand aus drei Tagen. In der I. Periode bekam 
Patient gemischte Kost, in der II. Periode täglich 3 Liter Milch, 3 Eier und 3 Wasser¬ 
semmeln, in der III. Periode bekam er ausser der Kost der vorhergegangenen Periode 
täglich 3 g Knochenmehl, durch Reichung dieses an anorganischem P und haupt¬ 
sächlich Ca reichen Stoffes wollten wir beobachten, welchen Einfluss die in Ueberfluss 
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gereichten P-, Ca- und Mg- Mengen auf den P-, Mg- und Ca-Umsatz ausüben, ferner, welcher 
Art die Resorption des in Ucberfiuss gereichten P, Ca und Mg aus dem Tract. intest, 
und wie die Ausscheidungsverhältnisse im Harne und Darmkoto beschaffen seien. 

Bei der gemischten Kost der I. Periode stellten wir den N- Gehalt der Nahrung 
nur approximativ in Rechnung, da wir den N-Gehalt des Fleisches, der Mehlspeisen 
nicht bestimmt haben. Aehnlichos können wir in dieser Periode von der P 2 0 5 -, CaO- 
und MgO-Zufuhr sagen. Hingegen bestimmten wir in der II. und III. Periode durch 
wiederholte Analysen den N-, P 2 0 5 -, CaO- und MgO-Gehalt der Milch, der Eier und 
Semmeln und konnten so deren Zufuhr genau kontrollieren. In der Ausgaberubrik des 
Kranken haben wir in dem genau gesammelten Harne, dem genau gesammelten und 
determinierten Kote die N-, P 2 O ß -, CaO- und MgO-Menge bestimmt. Da Patient auch 
an massigem Bronchialkatarrh litt, bestimmten wir auch im Sputum die P 2 O ß -, CaO- 
und MgO-Menge. In der III. Periode hatte Patient einmal Erbrechen, im Erbrochenen 
bestimmten wir den N-, P 2 O ß -, CaO-, MgO-Gehalt. 

Unser Zweck war in erster Reihe, das Blut des Kranken zu untersuchen. Zu 
diesem Bchufe entnahmen wir während der Periode der gemischten Diät eines Tages 
und dann in der Milchperiode gleichfalls mittels Aderlasses dem Kranken Blut und be¬ 
stimmten dessen P 2 0 5 -, CaO- und MgO-Gehalt in der im nächsten Kapitel zu 
schildernden Weise. Zu bemerken ist, dass der Kranke in sämtlichen drei Perioden 
ausreichende Nahrung erhielt, was sein Körpergewicht bewies, das während der ganzen 
Experimentsdauer nur sehr geringe Schwankungen zeigte. Den Kranken behielten wir 
während der ganzen Dauer der Stoflfwechscluntersuchung im Bette. 

Den N-, P 2 0 5 -, CaO-, MgO-Umsatz des Kranken zeigt umstehende Tabelle: 

Im ersten Zyklus, der Periode der gemischten Diät, konnten wir, wie erwähnt, 
den N-, P 2 0 5 -, CaO-und MgO-Gehalt der Speisen nur annähernd in Rechnung bringen. 
Mit den 0,3 Liter Milch, 3 Semmeln, 4 Deziliter Suppe, 200 g Kalbsbraten und 150 g 
Rinderbraten bekam er täglich ungefähr 16,476 g, während der drei Tage mithin 
zirka 49,43 g N. Die N-Abgabe im Harne und Kote betrug in der I. Periode 63,44 g. 
Ausser Rechnung blieb die mit den Mehlspeisen zugeführte N-Mengc. Das Körper¬ 
gewicht stieg von 67,6 kg aut 68,3, bald auf 68,8 kg. Die aufgenommene P 2 0 5 -, CaO-, 
MgO-Menge haben wir bloss in der Milch und den Semmeln bestimmt, bezüglich des 
Fleisches, der Mehlspeisen und Suppe hätten wir bloss annähernde Werte annehmen 
können, weshalb wir dieselben einfach wegliessen. Hingegen bestimmten wir die 
mit dem Harne und Kote sowie dem Sputum ausgeschiedene P 2 0 5 , CaO, MgO, ebenso 
den P 2 0 5 -, CaO- und Mg-Gehalt des Blutes; in dem am zweiten Tage der gemischten 
Kostperiode mittels Aderlasses entnommenen frischen Blute, dessen Gewicht nach seiner 
Abkühlung 57,2303 g betrug, fanden wir nämlich nach dem im nächsten Kapitel zu 
beschreibenden Verfahren 0,0217 g = 0,0379 pCt. P 2 0 5 ; 0,0029 g = 0,0051 pCt. 
CaO: 0,0025 = 0,0043 pCt. MgO. 

Die gesamte ausgeschiedene P 2 0 5 betrug: 12,0826g; CaO: 3,066g; MgO: 
0,8437 g. 

In der II. Periode bekam Pat. täglich 3 Liter Milch, 3 Semmeln und 3 Eier. 
In den drei Tagen dieser Periode nahm er insgesamt auf: 75,96 g N, 22,924 g P 2 0 5 , 
17,403 g CaO, 2,076 g MgO. Eines Morgens erbrach Pat., wir fingen das Erbrochene 
auf und bestimmten dessen N-, P 2 0 5 -, CaO- und MgO-Gehalt. 

Die gesamte N-Ausgabe (Harn, Kot, Erbrochenes) betrug in den drei Tagen 
80,84 g, der Organismus verlor daher in dioser Periode 4,88 g N. Das Körpergewicht 
fiel auf 68,5, später 68 kg. In den drei Tagen schied der Kranke mit dem Harne, 
Kote, Erbrochenen und dem zur Ader gelassenen Blute insgesamt 26,5782 g P 2 0 5 aus, 
d. h. um 3,6221 g mehr, als er eingenommen; die gesamte ausgeschiedene MgO-Menge 
betrug 3,2867 g, mithin um 1,159 g mehr, als die Aufnahme war. Das Ca war das 
einzige, von dem der Organismus in dieser Periode etwas zurückhielt, nachdem die 
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Tabelle III. Endoarteritis. 

I. Periode. Gemischte Diät. 
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Vergleichen wir den pcrzentuellen P 2 0 5 -, CaO- und MgO-Gehalt des Blutes aus der 
Periode der gemischten Diät mit demjenigen aus der Milchperiode, so sehen wir, dass 
in dem Blute der Milchperiode der P 2 0 5 -Gehalt ein grösserer, hingegen der CaO- und 
MgO-Gehalt ein geringerer ist. Obwohl wir während der Zeit der Milchdiät 
im Organismus eine ganz bedeutende CaO-Retention konstatieren 
konnten, haben wir den CaO-Gehalt des Blutes doch nicht erhöht, ja 
im Verhältnis zur gemischten Diät sogar vermindert gefunden. 

Wir wissen wohl, dass der Kalkgehalt des Blutes bei Menschen wie bei Tieren 
nicht konstant ist, sondern sehr schwankt. Bunge (88) fand bei einem 25jährigen 
Menschen in 100 Teilen Blut 0,0331 g CaO. Rumpf (89) fand im Blute eines ge¬ 
sunden Neugeborenen 0,0045 pCt., bei einem an Emphysem und Arteriosklerose 
leidenden 64 jährigen Manne in dem durch Schröpfen gewonnenen Blute 0,00546 pCt. 
CaO. Bei unserem Kranken, der ebenfalls an Arteriosklerose und Emphysem litt, 
haben wir in der Periode der gemischten Diät, ähnlich den Daten Rumpfes, 
0,0051 pCt. CaO gefunden. Rumpf fand bei einem 47jährigen kräftigen, fetten 
Menschen (plötzlicher Tod nach Hernie) in dem aus dem Herz und den Venen ge¬ 
nommenen Blute 0,0067 pCt. CaO. Es taucht die Frage auf, wohin jene Kalkmenge 
geraten sei, die unser Pat. in dieser II. Periode im Organismus zurückhielt? Nachdem 
wir den Kalkgehalt des Blutes im Vergleich zur Periode der vorhergegangenen ge¬ 
mischten Diät nicht erhöht fanden, müssen wir annehmen, dass der Kalkgehalt des 
Blutes unter dem Einflüsse der Milchdiät nachweisbar nicht grösser wurde, der 
zurückgehaltene Kalk erhöhte nicht den Ca-Gehalt des Blutes. Dies können wir 
wieder nur so erklären, dass das zurückgehaltene und ausdemTract. intestin. resorbierte 
Ca nicht lange im Blute zirkulierte, sondern sich von dort gar bald in irgendein Ge¬ 
webe, gewiss in erster Reiho in die Knochen ablagcrtc, vielleicht auch in die Gefäss- 
wandungen. Wir können uns aber auch vor einer anderen Erklärung nicht ver- 
schliessen, die darin besteht, dass wir den Ca-Gehalt des Blutes vielleicht deshalb 
nicht erhöht fanden, weil wir die Untersuchung frühzeitig, am zweiten Tage der 
Milchdiät, Vornahmen, zu welcher Zeit der Organismus noch nicht soviel CaO zurück¬ 
gehalten hatte, wie zum Schlüsse der aus drei Tagen bestehenden Periode, umso 
eher, als wir den überwiegend grossen Teil des ausgeschiedenen CaO im Kote ge¬ 
funden haben. 

In der III. Periode bekam Pat. ausser den 3 Liter Milch, 3 Eiern und 3 Wasser- 
scmmeln täglich 3 g Knochenmehl, von demselben, mit dem wir die Versuchstiere 
gefüttert hatten. Zu jener P 2 0 5 -, CaO-, MgO-Menge also, die Pat. in der II. Periode 
bekam, kam noch während der 3 Tage ein Plus von 3,492 g P 2 0 5 , 4,735 g CaO und 
0,175 g MgO hinzu. In dieser Periode hielt der Organismus des Kranken auch N, 
P 2 0 5 und MgO zurück; vom N beinahe gerade soviel (4,82 g), als er in der II. Periode 
verloren hatto, das Körpergewicht stieg in dieser Periode wieder auf 68,5—68,6 kg. 
Die P 2 0 5 - und MgO-Retention hat den in der vorherigen Periode bestandenen Verlust 
nicht erreicht. 

Die Kalkbilanz war auch in dieser Periode eine positive, der Pat. hielt während 
3 Tagen 5,366 g CaO zurück, mehr als in der vorherigen Periode, gewiss deshalb, 
weil wir mit dem Knochenmehl die Kalkzufuhr erheblich gesteigert haben. 

Die N-Ausnutzung w r ar in der III. Periode eine gute, bloss 5,7 pCt. des ge¬ 
samten zugeführten N ging mit dem Kote ab; in der II. Periode w r ar sie minder gut, 
indem 7,6 pCt. des gesamten N sich mit dem Kote entfernte. Dies kann nur so er¬ 
klärt werden, dass unter dem Einflüsse der Milchdiät die Stühle etwas dünner w’aren 
und auch ihre Menge grösser, als in der I. Periode oder auch III. Periode. P 2 0 5 : N 
war in der II. Periode 1 : 3,1, in der III. Periode aber 1 : 2,7. 

Von dem gesamten zugeführten CaO gingen 72,1 pCt. in der II. Periode, 
69,6 pCt. in der III. Periode mit dem Darmkote ab. Die Verteilung dos gesamten 
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ausgeschiedenen CaO auf Ham und Kot war eine derartige, dass in der II. Periode 
mit dem Harne 6,8 pCt., dem Kote 92,2 pCt. abgingen, in der III. Periode mit dem 
Harne 6 pCt., dem Kote 92,7 pCt. 

Als Ergebnis unserer Untersuchungen können wir konstatieren, dass der Kranke 
während der Zeit der Milchdiät eine beträchtliche Menge Kalk im Orga¬ 
nismus zurückhielt. In dieser Beziehung decken sich unsere Ergebnisse mit 
denen Rumpfs. Dessenungeachtet fanden wir jedoch den Ca-Gehalt des Blutes 
während der Periode der Milchdiät im Vergleiche zur vorherigen Periode 
nicht gesteigert. Aus diesem Grunde schliessen wir aus der Diät der an Arterio¬ 
sklerose leidenden Kranken die Milch nicht bedingungslos aus, betonen aber, dass 
unter dem Einflüsse länger andauernder Milchdiät der Ca-Umsatz ge¬ 
prüft werden muss, der Ca-Gehalt des Blutes muss während dieser Zeit 
wiederholt untersucht werden, ehe wir uns in der von Rumpf aufgeworfenen 
Frage ein endgiltiges Urteil bilden können. 

Aus unseren Experimenten ging auch hervor, dass in der III. Periode der Orga¬ 
nismus von dem der Milch, den Eiern und Semmeln beigegebenen Knochenmehl P 2 0 5 , 
Mg, aber hauptsächlich CaO zurückhielt, woraus zu ersehen ist, dass der Orga¬ 
nismus auch anorganische phosphorsaure Salze zu verwerten vermag, 
wenn dieselben in leicht löslicher und somit resorptionsfähiger Gestalt 
gereicht werden. 

Bei unserem Patienten stellte sich, im Gegensatz zu den Versuchstieren, unter 
dem Einilusse der Knochenmehlkost massige Stuhlverhaltung ein. 

Analyse von Nahrungsmitteln, Sputum, Erbrochenem und Blut. 

In der Milch haben wir den N, P 2 0 5 , MgO und CaO nach den auf S. 151 be¬ 
schriebenen Methoden bestimmt, ebenso in der Semmel und dem Ei. 

Die Milch enthält.N = 0,602 pCt., 

Po0 5 = 0,2352 „ 

CaO = 0,184 „ 

MgO = 0,0196 „ 

Die Semmel „.N = 1,379 „ 

P 2 0 6 = 0,028 „ 

CaO = 0,0784 „ 

MgO = 0,0323 „ 

Das Ei „. P 0 0 6 = 0,337 „ 

CaO = 0,057 „ 

MgO = 0,016 „ 

Das Gewicht des Sputums von zwei Tagen betrug frisch 205,5 g. Das ganze 
Sputum dickten wir über dem Wasserbade mit Salzsäure ein, brachten es auf die 
Platinschalo und .verkohlten cs eingedickt; die Kohle extrahierten wir mehrmals mit 
siedendem Wasser, den Rest äscherten wir ein, lösten die Asche in Wasser mit etwas 
Salzsäure auf, dampften die beiden Flüssigkeiten vereint über dem Wasserbade ein, 
lösten sie neuerdings und versetzten sie warm mit einer Mischung aus Natriumacetat 
und Eisessig und hierauf mit Oxalsäure. Den aus oxalsaurem Kalzium bestehenden 
Niederschlag erhitzten wir bis zu CaO. Die vom Ca abfiltrierte Flüssigkeit dickton wir 
ein, gaben NH 3 dazu und nach 24stündigem Abstohen brachten wir den aus phosphor¬ 
saurer Aramonmagnesia bestehenden Niederschlag auf das Filter, erhitzten bis 
Mg 2 P 2 0 7 etc. und berechneten hieraus den MgO-Gehalt. Zu der vom Mg abfiltrierten 
Flüssigkeit gaben wir eine NH 3 - und Mg-Misc,hung und erhielten so in Gestalt eines 
aus phosphorsaurer Ammoniakmagnesia bestehenden Niederschlages den überwiegend 
grossen Teil des P 2 0 5 -Gehaltes. 

Im zweitägigenSputum fanden wir 0,1512gP 2 (> 3 , 0,0309gCaO und 0,0100gMgG. 
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Die ganze Menge des zur Milchdiät gehörenden Erbrochenen dickten wir mit 
Salzsäure ein, wogen davon nach gleichmässigem Verrühren ein bestimmtes Quantum 
ab, dampften es in der Platinschale über dem Wasserbade ein, verkohlten es in 
kleiner Flamme, lösten es mit heissem Wasser 5—6 mal, filtrierten. Die auf dem 
Filter befindliche und in der Platinschale gebliebene Kohle äscherten wir samt dem 
Filter in grosser Flamme ein, lösten die Asche in Salzsäure, filtrierten, vereinigten 
die wässerige und salzsaure Lösung, dichteten sie über dem Wasserbade ein wenig 
ein und ergänzten hierauf das ganze in einer Messretorte mit destilliertem Wasser auf 
100 ccm. Die Hälfte, d. h. 50 ccm Flüssigkeit wurde zur P-Behandlung benützt in 
der Weise, dass wir die saure Lösung mit Nfl 3 alkalisch machten, mit Essigsäure an¬ 
säuerten und warm mit einer Urannitratlösung versetzten. Den zweiten Teil (50 ccm) 
machten wir vorerst mit NH 3 alkalisch, säuerten mit Essigsäure an, gaben warm 
Ammoniumlösung dazu etc., der vom oxalsauren Kalzium abfiltrierten Flüssigkeit 
setzten wir wegen Ausfalles des Mg etwas NH 3 zu. 

Den N-Gehalt bestimmten wir nach Kjeldahl. Im gesamten Erbrochenen waren: 

N = 1,042 g, 

P 2 0 6 = 0,253 g, 

CaO = 0,112 g, 

MgO = 0,0343 g, 

Das Blut fingen wir in der Platinschale auf, Hessen es abkühlen und wogen es 
ab, hierauf trockneten wir es erst im Dampfbade, dann im Luftbade ein, äscherten es 
ein, lösten es in Salzsäure, die salzsaure Lösung dampften wir im Dampfbade ein, 
den Rest lösten wir in warmem Wasser, in dem sich bloss ein Teil desselben löste, 
den anderen Teil lösten wir neuerdings in Salzsäure auf. Die wässerige Lösung des 
Blutes enthält das CI, einen Teil der P 2 0 6 , Schwefelsäureanbydrid, Kalium und 
Natrium. Der in warmem Wasser nicht, aber in Salzsäure vollständig lösliche Teil 
der Blutasche enthält Eisenoxyd, P 2 0 5 , Kalzium und Mg. 

a) In der wässerigen Lösung haben wir hauptsächlich die P 2 0 5 bestimmt. Zu 
diesem Zwecke dickten wir die wässerige Lösung etwas ein, säuerten mit Salpetersäure 
an, fällten mit AgN0 3 das Chlor aus, filtrierten; aus dem Chlorsilberfiltrat fällten wir 
das überflüssige Silber mit Salzsäure aus, filtrierten, alkalisierten mit NH S und fällten 
mit Mg-Mischung die P 2 0 5 aus, filtrierten den Niederschlag, wuschen und wogen nach 
Glühen als Mg 2 P 2°7- 

b) Aus der lebhaft grünen salzsauren Lösung fällten wir mit Salmiak und 
Ammoniak die P 2 0 5 und das Eisenoxyd aus (roter flockiger Niederschlag). Nach 
Ausküblen und Ablagern filtrierten wir die reine Flüssigkeit, den Niederschlag lösten 
wir durch das Filter neuerdings in Salzsäure aus dem Grunde, um das bei der Vor- 
ausfällung etwa ausgeschiedene Ca und Mg in Lösung zu überführen; die salzsaure 
Lösung fällten wir jetzt neuerdings mit NH 3 aus. Dieser Niederschlag enthält das 
Eisenoxyd und Phosphorsäure, diesen trockneten wir, glühten und wogen, das Er¬ 
gebnis der Wägung lieferte die Summe des Eisenoxydes und der Phosphorsäure. 
Behufs Scheidung der P 2 0 5 vom Eisenoxyd mischten wir den in der Platinschale 
befindlichen Niederschlag mit kohlensau rem Natron und schmolzen ihn in grosser 
Flamme ein, die ausgekühlto Masse extrahierten wir mit Wasser, filtrierten sie vom 
Eisenoxyd ab, sättigten sie mit Salzsäure und nachdem wir durch Erwärmen die 
Kohlensäure ausgetrieben, fällten wir mit Mg-Mischung die P 2 0 5 aus. 

Die beiden Filtrate, die nach dem zweimaligen Ausfällen des Eisenoxydes und 
der P 2 0 5 zurückblieben, dickten wir im Dampfbade ein und versetzten sie warm mit 
Essigsäuremischung und oxalsaurem Ammonium. In der von dem oxalsauren Kalzium 
abfiltrierten Flüssigkeit fällten wir das Mg mit Natriumphosphatlösung und NI1 3 aus. 

Die folgende Tabelle zeigt das Resume der Analysen. 
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Resnmä der zam pathologischen Teile gehörigen Nahrangsmittel-, Knochenmehl-, 
Blut-, Erbrochenen-, and Spatnm-Analjsen. 



N 

o 

OI 

CaO 

MgO 

Milch. 

0,602 pCt, 

0,2352 pCt 

0,814 pCt. 

0,0196 pCt. 

Semmel. 

1,379 „ 

0,028 „ 

0,0748 „ 

0,0323 r 

Ei. 


0,337 „ 

0,057 r 

0,016 „ 

Knochenmehl. 

— 

38,8 

52.61 „ 

1,94 r 

Zur gemischten Diät gehöriges Blut . 

— 

0,0379 r 

0,0029 . 

0,0025 r 

Zur Milchdiät gehöriges Blut . . . 

— 

0.0660 „ 

0,0023 r 

0,0028 „ 

Erbrochenes. 

1,042 g 

0.253 g 

0,112 g 

0,0343 g 

Sputum von 2 Tagen. 


j 0,1512 g 

0,0309 g | 

0,01 g 


Unsere Untersuchungen haben wir im physiologischen Institute der 
königl. ung. Universität ausgeführt. Herrn Professor Ferdinand Klug 
sprechen wir unseren wärmsten Dank aus für die Uebcrlassung der 
nötigen Utensilien sowie für das freundliche Interesse und die Unter¬ 
stützung, die er uns durchweg hat angedeihen lassen. 

Budapest, Mai 1902. 
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Ther. Monatsh. 1900. H. 11. — 48) Rubner, Ztschr. f. Biol. 1879. — 49) J. Munk, 
und Fr. Müller, Bericht über die Ergebnisse des an Cetti ausgeführten Hunger¬ 
versuches. Berl. klin. Wochenschr. 1887. No. 24. — 50) Luciani, Das Hungern. 
Autor. Uebersetzung von M. 0. Frankel. Hamburg u. Leipzig 1890. — 51) Rey, 
Ueber die Ausscheidung und Resorption des Kalkes. Arch. f. experim. Palh. Bd. 35. 
1895. — 52) Zweifel, Aetiologie, Prophylaxis u. Therapie der Rachitis. 1900.— 
53) Roloff, Virchows Arch. Bd. 37. — 54) ßaginsky, Virchows Arch. Bd. 87. 
1882. — 55) Erv. Voit, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 16. 1880. — 56) Seemann, 
Virchows Arch. Bd. 77. — 57) Rüdel, Ueber die Resorption u. Ausscheidung des 
Kalkes. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 33. 1894. — 58) Rüde! u. Vierordt, 
Ueber den Kalkstoffwechsol bei Rachitis. Verhandl. d. 10. Kongr. f. innere Med. — 
59) Rey, Weitere klin. Untersuchungen über Resorption und Ausscheid, des Kalkes. 
Deutsche med. Wchschr. 1895. 35. — 60) Cahn, Die Magenverdauung im Chlor¬ 
hunger. Zeitschr. f. phys. Chemie. X. 1886. S. 522. — 61) E. Pfeiffer, Verh. d. 
Gesellsch. f. Kinderheilkunde. 1886. — 62) Stilling und v. Mering, Zentralbl. f. 
d. med. Wiss. 1889. — 63) Fehling, Archiv f. Gynäkologie. Bd. 48. Heft 3. — 
64) Bleuler, Münch, med. Wchschr. 1893. S. 277. — 65) Sicgfr. Neumann, 
A Ca, Mg es P 2 0 5 kivälasztäsäröl osteomalaciänäl. M. orv. arch. 1894. Heft 3. — 
66) Li mb eck, Zur Kenntnis der Osteomalazie. Wiener med. Wochenschr. 1894. 
17. 19. — 67) von Noorden, Zur Pathologie d. Stoffw. d. Kalkes. Berliner klin. 
Wchschr. 1894. 10. — 68) Gazert, Ueber den Fett- und Kalkgehalt der Arterien¬ 
wand bei Atheromatose und Arteriosklerose. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 62. 
S. 390. — 69) Rumpf, Zur Behandl. der Herzkrankheiten. 1897. — 70) Rumpf, 
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Ueber d. Behandl. der mit Gefassverkalk. einhergehenden Störungen d. Herztätigkeit. 
Berl. klin. Wchschr. 1897. 13. 14. — 71) Moraczewski, Stoffwechselunters. bei 
Karzinom und Chlorose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 33. 1897. — 72) Derselbe, 
StofTvvechsolversuche bei schweren Anämien. Virchows Arch. Bd. 159. S. 221. — 
73) Toralbo, SulP eliminazione del calcio par le urine. Ref. Zentralbl. f. inn. Med. 
1890. p. 19. — 74) Neubauer, Analyse des Harns. 1890. — 75) Senator, 
Zentralbl. f. med. Wissensch. 1877. S. 35. — 76) Meyer, Ausscheidungsverhält¬ 
nisse der K- und Na-Salzc bei Karzinomkachexie und Phthise. D. med. Wochenschr. 
1901. 37. — 77) Ott, Zur Kenntnis des Kalk- und Magnesia-Stoffwechsels beim 
Phthisiker. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 70. 1901. S. 598. — 78) Franz Parädi, 
Adatok a köpet földflmtartalmänak cs fajsülyänak ismeretehez. Orv. es termdszett. 
ertesitö. 1899. Bd. 21. Heft 1 u. 2. — 79) Rudolf Bälint, Az epilepsia diaetäs 
gyögyitäsärdl. Orvosi Iletilap 1901. 17 sz. ünnepi melleklet. — 80) Seilei, A jö- 
dalkaliäk hatäsa chlormentes diaeta mellett. Magy. orvosok lapja 1901. No. 2. — 
81) A. Hasenfeld, Orvosok lapja 1901. 21. Nov. — 82) Salkowski, Untersuch, 
über die Ausscheidung der Alkalisalze. Virchows Archiv. Bd. 53. 1871. S. 209. — 
83) v. Terray, Stoffwechseluntersuchungen bei Cholerakranken. Berliner klin. 
Wchschr. 1893. No. 12. — 84) v. Terray, Ueber die Veränderung des Chlor- 
Stoffwechsels bei akuten febrilen Erkrankungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 26. 
Heft 3 —4. — 85) Rem-Picci und Coccini, Die Chloride in den akuten fieber¬ 
haften Krankh. Untersuchungen an Malariakranken. Unters, zur Naturlehre. XVI. 3. 
S. 219. 1897. — 86) Hitzig, Ueber das Verhalten des Harns bei Febris inter- 
mittons. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 62. 1899. — 87) Rumpf, 1. c. — 
88) Bunge, Phys. u. path. Chemie. 1887. S. 219. — 89) Rumpf, 1. c. 
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VIII. 


Aus der II. internen Abteilung des allgemeinen Krankenhauses in Lemberg. 
(Vorstand: Dozent Dr. J. Wiczkowski.) 

Ueber den Einfluss von Alkalien auf den Säure¬ 
grad des Harnes bei Anämien. 

Von 

Dr. Sophie von Moraczewska (Franzensbad), 

llilfsarzt des Krankenhauses in Lemberg. 


In der Absicht, das Vcrbrcnnungsvermögen bei Anämien zu prüfen, 
habe ich bei mehreren Kranken zitronensaures Natrium verabreicht, da 
bekanntlich seit Köhler 1 ) als feststehend betrachtet werden darf, 
dass dasselbe im normalen Organismus zu kohlensaurem Natron verbrennt 
und den Harn alkalisch macht. 

Sollte die Oxydationsfähigkeit bei Anämieen verändert sein, so 
dürften wir erwarten, dass das Salz den Organismus unverändert verlässt, 
ohne auf die Reaktion des Harnes einen Einfluss auszuüben. 

Ich habe — in Uebereinstimmung mit Untersuchungen anderer 
Autoren — um es vorgreifend zu bemerken, bei Anämien keine 
Störung der Oxydation nachweisen können. 

Bekanntlich wurde der Gaswechsel bei künstlich erzeugten Anämien 
von Bauer 2 ) untersucht — und dieser Autor behauptete, eine verminderte 
0 2 -Zehrung gefunden zu haben. Diese Annahme wurde von Gürber 3 ) 
für Anämien nach Aderlässen widerlegt. Sodann haben Pettenkofer 
und Voit 4 ) bei Leukämie keine Verminderung der Oxydation nachweisen 
können; zu demselben Resultate gelangten Kraus und Chvostek 6 ) 

1) Wöhler. Tied. Z. f. Physiol. Bd. I. S. 305 zitiert n. Stein. D. A. f. klin. 
Med. 28. S. 207. 

2) J. Bauer. Ueber die Zersetzungsvorgänge im Tierkörper unter d. Einflüsse 
von Blutentziehungen. Zeitschr. f. Biologie. VIII. S. 567 (zit. n. v. Noorden). 

3) Gürber. Einfluss grosser Blutverluste auf d. Stoffwechsel. Münch, med. 
Wochenschr. 1892. S. 416 (v. Noorden). 

4) Pettenkofer und Voit. Ueb. d. Stoffverbrauch b. einem leukämischen 
Manne. Zeitschr. f. Biologie. V. S. 319. 1869. 

5) Kraus und Chvostek. Ueb. den Einfluss von Krankheiten auf d. respira¬ 
torischen Gasweohsol und über Sauerstofftherapie. Vorläufige Mitteilung. Wien. med. 
Wochenschr. 1891. No. 33. 
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und Rohland und Geppert 1 ), welche eine Anzahl verschiedenartiger 
Anämieen in Bezug auf Gaswechsel untersuchten und denselben unver¬ 
ändert gefunden haben. 

In dem gleichen Sinne sind die Versuche der Autoren zu verstehen, 
welche die Oxydationsvorgänge des Organismus durch die Ausscheidungs¬ 
verhältnisse der stickstoffhaltigen Bestandteile im Harn gemessen haben. 

So fanden Naunyn und Ries 2 ) nach künstlich geschaffenen Anämien 
bei Hunden keine Vermehrung der Harnsäure — ebensowenig konnte 
sie v. Noorden 3 ) nach profusen Magenblutungen beim Menschen nach- 
weisen. 

Die Zahlen, welche Voges 4 ) für Harnsäure (1,2—2 % des Gesamt¬ 
stickstoffes) bei Chlorose angibt, gehören zu den normalen. 

Nur bei perniziösen Anämien gestalten sich die Verhältnisse un¬ 
günstiger, indem v. Noorden 5 ) bis 8 % des Gesamtstickstoffes an 
Harnsäure gefunden hat. 

Die Harnstoffbestimmungen waren dementsprechend bei Chlorosen 
normal oder das normale Mass überschreitend (Voges 6 ) — bei akuten 
Blutungen nie vermehrt. 

Dagegen sind die Aramoniakwerte sehr häufig erhöht 7 ) gefunden 
worden, sowohl bei Chlorosen, wie bei Anämien 8 ), wo Werte von 7—8 % 
durchaus nicht selten sind. 

Die letztere Erscheinung deutet auf eine Säuerung des Organismus 
und scheint mit der Oxydationsfähigkeit in keinem Konnex zu stehen. 

Um nun über die uns interessierende Frage Aufschluss zu bekommen, 
habe ich unternommen bei einigen Kranken die Oxydationsfähigkeit so¬ 
wohl durch die Auscheidung der N-haltigen Bestandteile wie durch das 
Verbrennungsvermögen der organischen Natronsalzc zu messen. 

Es wurde zu dem Ende in der gesamten Harnmenge der Stickstoff 
nach Kjehdal, der Harnstoff nach Mörner-Sjökwist, die Harnsäure 
nach Ludwig-Salkowski-Ebstein, das Ammoniak nach Schlössing 
bestimmt. 

Obige Bestimmungen werden während 5—7 Tagen durchgeführt — 
daneben gelangten Chloride und Phosphate zur Bestimmung. 

In einem Falle wurde die Trennung von einbasischen von den zwei- 

1) Veröffentlicht in R. Meyers Dissertation: Ueber d. ü 2 -Verbrauch u. C0 2 - 
Ausscheidung b. d. verschiedenen Formen d. Anämieen. Bonn. 1892. 

2LNaunyn und Ries. Ueber Harnsäureausscheidung. Reichertu. Du Bois’ 
Arch. 1869. S. 381. 

3) v. Noorden. Pathologie d. Stoffwechsels. 1893. 

4) Voges. Mischung der N-haltigen Bestandteile im Harn b. Anämie u. 
Stauungszustände in v. Noordens Beiträgen z. Lehre v. Stoffwechsel. Berlin. 1892. 

5) v. Norden. Pathologie d. Stoffwechsels. 1893. 

C) Voges, 1. c. 

7) Voges, 1. c. 

8) v. Noorden, 1. c. 
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basischen Phosphaten nach Freund-Lieblcin versucht, auch die Oxal¬ 
säure würde bei zwei Kranken vor und nach der Salzbehandlung quanti¬ 
tativ nach Salkowski bestimmt. 

Unsere Hauptaufmerksamkeit wurde auf die Alkaleszenz des Urins 
gerichtet und hier benutzten wir die von Nageli 1 ) anempfohlene Titration 
durch Natronlauge unter Benutzung des Phenolphtalcins als Indikator. 

Daneben wurde in einer zweiten Portion der Neutralpunkt mit 
Zuhilfenahme von empfindlichen Lackmuspapier gefunden — in einigen 
Fällen benutzten wir alizarinsulfosaures Kali als Indikator. 

Auf diese Weise hatten wir zum mindesten zwei oder auch drei 
Neutralpunkte gefunden, welche wir aus mindestens zwei Bestimmungen 
erschlossen. 

Ausserdem wurde stets die Menge des Ammoniaks im Harn als ein 
anderer Masstab des Säuregrades bestimmt. 

Nachdem durch einige Tage der Säuregrad beobachtet wurde, 
erhielten die Kranken an drei auf einander folgenden Tagen wachsende 
Mengen von zitronensaurem Natron: dann wurden die Bestimmungen 
fortgeset/t bis der Einfluss der Alkalien vorüber w’ar, worauf man 
die entsprechende Menge von Natriumbikarbonat einnehmen liess. Da 
das zitronensaure Salz etwa 27 % metalisches Natrium enthält und das 
Natriumbikarbonat ungefähr ebenso rein an metallischem Natrium ist, 
so hatten wir stets die gleiche Anzahl von Grammen der beiden Salze 
angewendet. 

Die Beobachtungen wurden an zwei Fällen von schweren Anämien 
mit deutlicher Lebervergrüsserung bei älteren (30—40 Jahre) Individuen 
und zwei jüngeren von (20—26 Jahre) ausgeführt. 

Bei den zwei ersten waren die Blutkörperchen überfärbt. Index 

0,9-1,4. 

Bei den zwei letzteren unterfärbt. Index 0,4—0,6. 

Ich erwähne diesen Umstand ausdrücklich, weil ein deutlicher 
Unterschied im Verhalten der zwei Arten von Anämien gegen Alkalien 
zu verzeichnen war. 

Während bei jüngeren Individuen ebenso wie bei einem gesunden 
Mädchen, welches wir zur Kontrolle herbeigezogen haben, die Alkal¬ 
eszenz des Harnes gleich am nächsten Tage auftrat, fanden wir bei 
den, mit Lcbervergrösserung komplizierten, Anämien eine Verzögerung 
in dem Eintritt der alkalischen Reaktion und ein längeres Andauern 
derselben. Zudem war auch bei den erstgenannten Anämien (Lebcr- 
vergrösserung) 4—5°/ 0 des Gesamt Stickstoffes als Harnsäure ausgeschieden, 
während bei den unkomplizierten Anämien das Verhältnis um 2 °/o 
schwankte. 

1) Nageli. Aziditätsbeslimmungen im Urin. Zoitschr. f. phys. Chemie. XXX. 
S. 313. 
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Abgesehen von den genannten Unterschieden war in allen untersuchten 
Fällen die Alkalisierung des Harnes eingetreten; woraus zu schliessen 
ist, dass eine mangelhafte Verbrennung in keinem Falle stattgefunden hat. 

Fall 1. Anaemia perniciosa progressiva. 

M. K., 32 J., Arbeiterfrau. 

Der Vater der Patientin starb an einem Fassleiden, die Mutter an Uteruskrebs. 
Von 9 Geschwistern lebt bloss der älteste Bruder und Patientin — das jüngste Kind. 
Die anderen Geschwister sind als kleine Kinder gestorben. 

Patientin war immer ein blasses, schwächliches Kind. Kinderkrankheiten und 
Rhachitis will sie keine überstanden haben. Im 14. Jahre wurde sie menstruiert, nach¬ 
dem sie irgend welche Pulver — von einem Arzt verschrieben — eingenommen hatte. 
Als sie die Pulver zu nehmen aufhörte, zessierten die Menses. Die Patientin machte 
— trotz des Mangels der Menses — 4Geburten durch, von denen zwei Aborte waren. 
Die letzte normale Geburt vor 7 Jahren. Seither und in der Zwischenzeit zwischen den 
Geburten keine Menses. 

Die Patientin will sich früher immer gesund gefühlt haben und konnte ihrer 
Beschäftigung als Hausfrau nachgehen. 

Die jetzige Krankheit begann vor einem Jahre. Die Hauptsymptome waren 
enorme Schwäche und Ohrensausen. In dieser Zeit will sie zwei Mal die „Gelbsucht“ 
gehabt und ungefähr drei Mal mit dem Stuhl etwas Blut verloren haben. Das Blut 
war blass, aber frisch. Schwarze Stühle hat Patientin nie beobachtet. 

25. 11. Status praesens. Gesicht blass, etwas gedunsen. Schleimhäute blass. 

Die Grenzen der Lunge: Rechts 6. Rippe, links 4. Rippe. Herz: Spitzenstoss 
verbreitert im 5. Interkostalraume ausserhalb der Mammillarlinie. Puls ziemlich hart. 
Ueber der Herzspitze ein leises systolisches Geräusch, eben solches über der Pul- 
monalis, sonst die Herztöne weich. In der Herzgrube eine Erschütterung. 

Lunge hinten: Perkutorisch und auskultatorisch lässt sich nichts nachweisen. 
Die Leber überschreitet den Brustkorbrand ungefähr 4 Finger breit. Die Milz 
hart, vergrössert, palpabel. Am Abdomen nichts Abnormes. Keine Oedeme. Gynä¬ 
kologische Untersuchung weist absolut normale Verhältnisse nach. 

In der Zeit vom 13. 11. 1901—18. 1. 1902, wo die Patientin das Spital verliess, 
hatte sie bloss einige Male stärkeres Nasenbluten, wobei die Pulszahl auf 104 bis 
110 in der Minute stieg. Der Zustand war im allgemeinen leidlich, trotzdem sie 
immer leicht fieberte: 37—37,6, 37,7—38, 37,2—37,6. 

Am 1. 4. 1902 trat die Patientin wieder ins Spital ein. Sie klagte über ge¬ 
schwollene Füsse und Diarrhoe. Die Stühle waren jetzt manchmal blutig. 

Status praesens. An der Lunge und am Herzen gegen früher keine Verände¬ 
rung. An der Leber desgleichen. Milz nicht vergrössert. Oedeme an den oberen und 
unteren Extremitäten. Im Verlaufe der Krankheit traten starke Diarrhoe und später 
schlechter Puls auf. 

Am 16. 4. Exitus letalis. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Dysenteria ulcerosa chronica in- 
testini crassi totius. Anaemia excessiva universalis. Degeneratio adiposa myocardii. 
Infiltratio adiposa et pigmentatio hepatis. Haemorrhagiae disseminatae pericardii, 
peritonei, renum et vesicae urinariae. Pleurit. chronic, adhaesiv. part. sup. lat. si- 
nistr. Atelectasis partialis lobi medii dextri. 

Blut 14. 1. Blut 14. 5. 1902. 

Roto Blutk. 1325000 Rote Blutk. 750000 

Fleischl 38 pCt. Weisse 5000 

Polynukl. 51 pCt. Index 0,2 

Gross. Lymphoz. 23 pCt. Fleischl 15 pCt. 

Kleine Lymphoz. 22 pCt. Polynukl. 41,50 pCt. 
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Uebergangsformen 2 pCt. j Mononukl. kl. 49,66 pCt. 

Eosinophile 2 pCt. „ gross. 4,76 pCt. 

Hie und da kernhalt, rote Blutkörp. Eosinophile 0,0 pCt. 

Uebergangsformen 0,0 pCt. | 

Markkörp. 2,72 pCt. 

Kernhaltige rote Blutkörp. 1,36 pCt. 

Meine Untersuchungen wurden leider nur während des ersten Aufenthaltes der 
Patientin im Spital ausgeführt, weil ich inzwischen auf eine andere Abteilung ver¬ 
setzt worden bin. 

Fall II. Pseudoleukämie. 

F. P., 33 J., Arbeiterfrau. 

Die Patientin will bis zur jetzigen Krankheit immer gesund gewesen sein. Die 
Krankheit entstand vor 10 Wochen im Anschluss an eine Geburt. Im Wochenbette 
bekam sie am 3. Tage Fieber, welchos jedoch binnen 2 Tagen unter ärztlicher Be¬ 
handlung schwand. Seit derZeit fühlt sich die Patientin immer krank, sie klagt über 
Schmerzen in der linken Seite des Abdomens. Kriebeln im linken Beine und im 
linken Arme, so wie über Husten. Stuhl regelmässig. Seit der letzten Geburt keine 
Periode. 

Status praesens. Gesichtsfarbe blass. An der Lunge ausser einer kleinen 
Dämpfung in der Spitze rechts hinten nichts nachzuweisen. Herzdämpfung über¬ 
schreitet nach links die Mammillarlinie, sonst normale Verhältnisse. 

Ueber der Herzspitze ein systolisches Geräusch. Leber vergrössert, palpabel, 

Rand hart, schmerzhaft. In der linken Seite des Abdomens ein Tumor. Die Dämpfung 
beginnt an der 8. Rippe und reicht bis zur Symphysis oss. pub. Der Tumor ent¬ 
spricht der Milz. 

Blut 14. 1. 1902. 

Fibrinnetz sichtbar. ! Klebrigkeit erhalten 

Rote Blutkörp. 2225000 Poikilozytose 

Weisse Blutkörp. 6562 Makrozyten 65 pCt. 

Fleischl 41 pCt. Lymphozyten 31 pCt. 

Hämoglobingehalt e. Blutkörp. 0,9 Uebergangsformen 3 pCt. 

Farbe ziemlich gut Eosinophile 1 pCt. 

Keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. 

Auswurf: Enthält keine Kochschen Bazillen. 

Fall III. (Taenia solium) Anaemia. 

J. F., 26 J., Dienstmagd. 

Anamnese. Der Vater der Patientin und ein Bruder starben verhältnismässig 
jung an einer der Patientin unbekannten Krankheit. Die Mutter lebt und klagt über ^ 

Husten. Patientin selbst war gesund, bis auf Darmstörungen, welche sie von Zeit zu 
Zeit quälten. Sie machte Masern und Typhus durch, wurde im 17. Jahre menstruiert. 

Die Menses waren regelmässig. Das jetzige Leiden begann mit einer Influenza vor 
zwei Jahren. Nach der Krankheit, welche mit starkem Fieber verlief, warde Patientin 
auffallend blass und suchte das Spital auf, woselbst sie in 14 Tagen geheilt wurde. 

Die Krankheit erneuerte sich bald wieder und wurde stärker als zuvor. 

Status praesens. An den Organen ist nichts Abnormes zu finden, ausser 
den sehr ausgesprochenen systolischen Geräuschen an allen Klappmi und einem ne¬ 
gativen Venenpulse am Halse. Temperatur normal. Körpergewicht 74 kg. Harn 
normal. Spez. Gew. 1015. Im Sediment harnsaure Salze. 

Blut 13. 1. 1902. Rot. Blutk. 2400000. weiss. Blutk. 5200, Hämogl. 21 pCt., 

Fleischl. 66» Ind- 0,4, Polynukl. 66 pCt., kleine Lymphozyt. 20 pCt., grosse Lym¬ 
phozyt. 11 pCt., Eosinophile 3 pCt. 

9. 2. Rot. Blutk. 3075000, weiss. Blutk. 7500, Hämogl. 31 pCt., Polynukl. 

79pCt., kleine Lymphozyt. 9pCt., grosse Lymphozyt. 17 pCt. 
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Tabelle I. F all I. 

p (’ t. Ausscheidung. 


Datum 

Ilarn- 

monge 

ccm 

Ge¬ 

samt- 

N 

Harn - 
stoff-N 

Harn- 

säurc- 

N 

Am¬ 

moniak- 

N 

F1 ' os - Chlor 
phor i r . 

P | 

Bemerkungen 

11.12. 

850 

0.756 

0,588 



0,0606 0,3585 

Spitalkost ohne Me¬ 

12. 12. 

1100 

0,630 

0,490 

0,0238 

0,0305 

0,0283 0,3727 

dikamente 

13.12. 

1400 

0,618 

0,448 

0,0199 

0,0263 

0,0344 0.3692 


14. 12. 

1200 

0,490 

— 

0.0126 

0,0206 

0,0318 0,3798 


15. 12. 

1300 

0,665 | 

, — 

0,0193 

0,0284 

0,0440 i 0,3727 


16.12. 

1200 

0,711 | 

! 6,888 

0,0182 

0,0350 

0,0414 0,3905 


17. 12. 

1350 

j 

i 

: 4,914 

i 

0,0128 

0,0315 

1 ■ 

— — 



Gesa in tau sschei düng pro die. 


11. 12. 

850 

6,426 

5,998 



0,3068 

3,033 

12. 12. 

1100 

6,930 

5.390 

0,2618 

0,3355 

0,2788 

4.099 

13. 12. 

1400 

8,653 

6,272 

0,2786 

0,3682 

0,481 

5,166 

14. 12. 

1200 

5,880 

— 

0.1512 

0,2472 

0.3819 

4,557 

15. 12. 

1300 

7,645 

— 

0,1250 

0.3692 

0,5723 

4,845 

16.12. 

1200 

8,532 

0.574 

| 0.2184 

0,420 

0,538 

: 4,686 

17. 12. 

1350 


0,378 

1 

0,1664 

0,3495 

— 

— 


Ausscheidung der Alkalien resp. Säuren nnd des Ammoniaks. 


Datum 

Harn- 

menge 

ccm 

Am* 

moniak- 

N 

pCt. 

NaOH pCt. 

Lac- ! Phenol¬ 
mus : phthal. 

NaOH 

_ 

Lacmus 

pro die 

Phenol- 

phthal. 

NH 3 -N 
p. d. 

18. 

12. 

1350 

0,0126 

0,017 

0,036 

0,2295 

0,4860 

0,1701 

19. 

12. 

800 

0.0248 

0.056 

0,080 

0,4480 

0,640 

0,1968 

20. 

12. 

1500 

0,0123 

0,020 

0,050 

0,300 

0,750 

0,1845 

21. 

12. 

900 

— 

0.022 

0,026 

0.1980 

0,234 

— 

22. 

12. 

800 

— 

0,020 

0,050 

0,160 

0,400 

— 

23. 

12. 

1300 

— 

0,006 

0,042 

0,078 

0,506 

— 

24. 

12. 

900 

— 

0,002 

0,022 

0,018 

0,198 

— 

25. 

12. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

26. 

27. 

12. 

12. 

1000 

1400 

— 

| alkalisch j 

a 1 

k a 1 i s 

0 h 

28. 

12. 

950 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

29. 

12. 

750 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

30. 

12. 

800 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

31. 

12. 

1150 

— 

— 

— 

— 

— 

. — 

1. 

1. 

— 

0,0283 

0,060 

0,104 

— 


— 

2. 

1. 

700 

0.0427 

0.050 

0,102 

0,350 

0.714 

0,2989 

3! 

1. 

1000 

0,0350 

0,074 

0.110 

0,740 

! 0,100 

0,350 

4. 

1. 

1500 

0^441 

— 

— 

— 

4 — 

0,6615 

5. 

1. 

1100 

0,0451 

— 


— 

— 

0,49-15 

6. 

1. 

— 

— 

— 

_ 

— 

— 

— 

7. 

1. 

1100 

0.0210 

0,062 

0,106 

0.682 

1,166 

0,231 

8. 

1. 

800 

0,0196 

0,06 6 

0,112 

0,528 

0,896 

0,1568 

9. 

J. 

1100 

0,0161 

0,034 

0,096 

0,374 

1,056 

0,1771 

10. 

1. 

1000 

0,0154 

0,030 

0.070 

0,300 

0,700 

0,154 

11. 

1. 

1700 

0,0189 

— 

0,020 

— 

0,140 

0,321 

12. 

1. 

1400 

1 — 

0,016 

0,026 

0,224 

0.364 

— 

13. 

1. 

600 


alkalisch 

a 1 

k a 1 i s 

c h 


Bemerkungen 


Natrii citriei 4 g 


do. 

do. 


g 

10 g 


Natr. bicarb. 10 g 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Ueber den Einfluss von Alkalien auf den Säuregrad des Harnes bei Anämien. 191 


Tabelle 11. Fall 11. 


pCt. Menge. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Ge¬ 
samt- N 

llarn- 

stoff-N 

llarn- 

siiure- 

X 

Ammo- 

moniak- 

N 

Phos¬ 

phor 

P 

; Chlor 

1 C1 

Bemerkungen 



ccm 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 


14. 

1. 

900 

0,623 

i 

0,420 

1 

0,0280 

0,0088 

i 

0,0444 

0,7174 


15. 

1. 

1200 

0,9765 

0,756 

0,0273 

! 0,0063 

0,0671 

0,5076 


16. 

1. 

1000 

0,7875 

0,686 

j 0.0339 

' 0,0077 

0,0894 

0,5215 


17. 

1. 

1100 

0,7455 

0,630 

j 0,0231 

0,0140 j 

0,0777 

0,4295 


18. 

1. 

— 

— 

— 

— 

— ; 


— 


19. 

1. 

1000 

0,5390 

0,420 

0,0105 

. 0,0032 0,0444 

0,6283 


20. 

1. 

1700 

— 

— 

1 ~ 

; 0,0053 i 

; i 

— 

0,5609 







Tagesmengen 

in g. 




Harn- 

j Ge- 

Harn- 

stoff-N 

Harn- 

Am- 

Phos- 



Datum 

mengc 

; samt-N 

säure- 

N 

moniak- 

X 

phor 

P 

| Chlor 

Bemerkungen 



ccm 

! g 





i 


14. 

1. 





0,3996 

6,4566 


15. 

1. 


1 11,718 



0,8032 

6,0912 


16. 

1. 


7,875 



■mm« 

0,8040 

5,215 


17. 

1. 


8,2005 


Liil 

El 

0,8547 

4,7245 


18. 

1. 

- 

— 

1 — 

; — 

1 — 

- ! 

— 


19. 

1. 


5,390 

wm a 

wmmm 


0,444 

6,2830 





— 

\ — 


— 

8,535 



Ausscheidung der Siiure resp. Alkalien und des Ammoniaks. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

ccm 

NaOH pCt. 

r Phenol- 

Lacmus j phthal 

NH# 

NaOH 

Lacmus 

pro die 

Phenol-' 
j phthal. 

m 

m 

Bemerkungen 

21. 1. 

1300 

0,064 

0,108 


0,8320 

1,404 

* 

Xatrii citrici 4 g 

22. 1. 

900 

0,090 

0,172 

— 

0,8100 

1,958 

— 

do. 6 g 

23. 1. 

830 

0,062 

0,100 

— 

0.5146 

0.830 

— 

do. 10 g 

24. 1. 

1200 

0,034 

0,084 

— 

0,4080 

1,008 

— 


25. 1. 

1600 

0,056 

0,098 

0,0056 

0,896 

1,568 

00896 


26. 1. 

1100 

0.044 

0,061 

0,0053 

0,484 

0,671 

0,0583 


27. 1. 

1200 

0,058 

0,120 

— 

0,696 

1.440 

— 


28. 1. 

900 

0,068 

0,100 

0*0167 

0,612 

0,900 

0,1503 


29. 1. 

1400 

0,042 

; 0.072 

0*0325 

0,588 

1,005 

0,4550 

Xatr. bicarb. 10 g 

30. 1. 

1250 

0,050 

0,076 

0,0218 

0,625 

1,064 

0,2725 


31. 1. 

1600 

0,066 

0,118 

0,0128 

1,056 

1,888 

0,2048 

\ 

1. 2. 

1050 

0.086 

0,132 

— 

0.903 

2,080 

— 


2. 2. 

1600 

0,064 

0,120 

00207 

1,024 

1,920 

0,3292 


3. 2. 

— 

0,062 

0.112 

00161 


— 

— 


4.2. 

1500 

0,062 

0,128 

— 

0,930 

1,920 

— 



18. 2. Rot. Blutk. 3200000, Hämogl. 24 pCt. 

Magensaft: Enthält freie Salzsäure, keine Milchsäure. 

Fall IV. Anaemia ex haematemesi. 

Z. C., 20 J., Lehrerin. 

Anamnese. Patientin stammt aus gesunder Familie. Zwei ihrer Schwestern 
hatten zwar Hämoptoe, gleich der, an welcher auch Patientin litt, sind aber nachher 
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S. von MORACZEWSKA, 


Tabelle 111. 


Fall 111. 

Gesamtausscheidung pro die. 



fl hfj 

* 

o 

fl 

c 

ci 

NaOH ccm 

pCt. 

i 

L 

o 

.B 

G 

Ci 

NaOH 

a 

*3 a 
eo <ü 

W B 

£ 

< § 

:d 

cn 

7« 

T? 

fl 

fl 

fl 

"C 

o <3 

B .5 

< G 

O 

‘ir. 

n 

JX 

'S 

c 

CD 

fl 

c 

i _ _; 

O eS 

"cti 

Q 

ccm 

pCt. 

d 

pM. 

MH 

pCt. 

B 

rt 

et! 

r>j 

< 

8| 

£•§. 

B 

g 

X 

o 

g 

HM 

g 

B 

es 

ce 

s 

fl -s 

£ A 

20. 2. 

550 

0,0426 



0,052 


0,121 

0,2337 

— 


0,2860 


1.2155 

21.2. 

1400 

0,0430 

— 

— 

0,052 

0.07H 

0,142 

0,632 


— 

0,628 

1,064 

1,988 

22.2. 

1500 

0,0172 

0.0138 

1 0.0080 

0,056 

0.090 

0,113 

0,258 

,0,0207 

0,0120 

0,840 

1,350 

1,695 

23. 2. 

1410 

— 

0.0106 

0.0680 

alkal. 

0,008 

0,016 

— 

! 0,0149 

0,0959 

alkal. 

0,112 

0,226 

24. 2. 

1215 

0,0301 

0,0106 

0,0880 

0,032 

0,000 

0,103 

0.3762 

|0.0133 

0,1! 00 

0,4150 

0,750 

1,287 

25. 3. 

1600 

0,0350 

0,0231 

0,0760 

0,036 

■0,048 

0.100 

0,560 

10.0369 

0,1216 

0,5760 

0,768 

1,600 

26.2. 

1750 

0,0116 

0.0109 

0,0560 

nlkal 

lisch 

0,023 

0,2030 

0,0404 

0,0990 

alkalisch 

10.490 

27.2. 

1360 

0,0305 

0,0064 

0.0372 

0,025 

0,026 

0,058 

0,4148 

0,0087 

0,0106 

0,1400 

0,354 

0,788 

28. 2. 

1800 

0.0161 

0.0042 

0.0092 

0,010 

! — 

0,050 

0.2898 

0,0075 

0,0166 

0,1800 


0,950 

1.3. 

1400 

0,0189 

0.00S3 

0,0744 

0,018 

|0,0‘24 

0,080 

0,2626 

0.0117 

0,1031 

0,250 

0,336 

; 1,120 

2. 3. 

1150 

1 — 

0,0067 

0,0692 

0,066 

1 

i 

0,118 

— 

J0,0077 

0.0796 

0,759 


1 1,357 


Bemerkungen 


Natr. citr. 1*2 j 


Nat-r. bic. 1*2 ; 


Tabelle IV. 


Datum 

Ham¬ 
men gc 

Gesamt-N 

Harn- 

stoff-N 

Harn- 

säure-N 

Am- 

moniak-N 

Chlor 

CI 

Xanthin- 
basen-N 

Oxalsäure 



ccm 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt, 


pM. 


7. 1. 

630 

1,057 

0,952 


0,0613 

0,643 




8. 1. 

800 

0,917 

0,742 

0,0234 

0,0326 

0.625 

0,0023 

0,0306 


9. 1. 

1270 

0,490 

0,448 

0,0105 

i 0,0210 

0,355 

0,0013 

! 0,0096 


10. 1. 

1250 

0,598 

0,560 

0.0221 

; 0,0189 

0,227 

0,0059 

1 0,0094 


11. 1. 

1220 

— 

0,482 

0.0147 

| 0,0108 

0.221 

— 

— 


12. 1. 

600 

0,9275 

0,784 

0,0221 

0,0385 

j 0,440 

0,0160 

— 



Tägliche Aus 


7. 1. 

630 

6,659 

5,997 


0,3861 

4,047 



8. 1. 

800 

7,336 

5,936 

0,1872 

0.9508 

4,996 

0,0184 

0,2448 

9. 1. 

1270 

6,223 

5,689 

0,1333 

0,2667 

4,508 

0,0165 

0,1231 

10. 1. 

1250 

7,481 

7,000 

0,2763 1 

0,2362 

2,840 

0,0737 1 

1 0,1175 

11. 1. 

1220 

— 

5,880 

0,1793 ! 

0.1317 

1 2,685 

— i 

i — 

12. 1. 

600 

5,558 

4.704 

0,1326 | 

0,3510 

2,641 

i 

! 0,0960 ' 

! 


T ä g li c h e 


Datum 

Harn- 

mengc 

ccm 

Am* 

moniak- 

N 

pCt. 

Phosphor pCt. 

Oxal¬ 

säure 

pM. 

Indikan 

pCt. 

NaOH pCt. 


Pi 

Pli 

Lacmus 

Alizar. 

Phenol. 

13. 1. 

1600 

0,0285 





0.041 


0,093 


14. 1. 

1280 

0,02*24 

— 

— 

— ! 

! — 

0,032 

— 

0,076 


15. 1. 

800 

0,0560 

0.1037 

0,0171 

— 

i — 

0,004 

0,048 

0,086 


16. 1. 

1300 

0.0108 

0,0555 

0,0155 

— 

-- 

alkalisch 

0,026 


17. 1. 

1100 

! 0,0*203 

— 

— 

— 

0,0584 

0,016 

0,032 

0,060 


18. 1. 

1150 

0.0490 

— 

— 

0,0094 

0,0344 

0.056 

0.080 

0,134 


19. 1. 

1430 

0,0304 

— 

— 

0,0057 

0,0108 

0,040 

0,046 

0,086 


20. 1. 

1050 

| 0,0416 

— 

— 

— 

i — 

0,025 

— 

0,090 
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vollständig gesund geworden. Patientin machte die Kinderkrankheiten durch. Vor 
zwei Jahren litt sie an Bleichsucht und nahm Eisenpillen ein. Damals hatte sie 
einen Blutsturz von unbedeutender Menge; sie gibt aber nicht an, ob Speisereste 
darin zu finden waren. Sie fühlte sich nachher gesund und begab sich auf Reisen. 
Die Beschwerden, die sie bei Bleichsucht fühlte, erneuerten sich inzwischen im ver¬ 
stärkten Masse. Vor einem Jahre erbrach sie bald nach dem Essen schwarze Massen 
und die Stühle waren auch während einiger Tage schwarz gefärbt. Die ärztliche Be¬ 
handlung brachte Besserung. Vor einigen Wochen trat wieder Blutbrechen auf, dies¬ 
mal in viel grösserer Menge. Patientin fühlte sich sehr schwach, war sehr blass. 

Status praesens. Die Organe zeigen normale Verhältnisse. Am Herzen sind 
über den Klappen systolische Geräusche zu hören. Am Halse Venengeräusche. Tem¬ 
peratur normal. Puls 80. Harn blass. Spez. Gew. 1024. 

Blut. Rot. Blutk. 1924800, weiss. Blutk. 14400, Hämogl. 24 pCt., Ind. 0,6, 
Polynukl. 58 pCt., kleine Lymphozyt. 10 pCt., grosse Lymphozyt. 23 pCt., Ueber- 
gangsformen 9 pCt. 

11. 2. Rot. Blutk. 2400000, weiss. Blutk. 14000, Hämogl. 32 pCt., Poly- 
nukl. 44 pCt., kleine Lymphozyt. 32 pCt., grosse Lymphozyt. 4 pCt., Uebergangs- 
formen 16 pCt., Eosinophile 4 pCt. 

7. 3. Rot. Blutk. 3200000, weisse Blutk. 1031, Hämogl. 40 pCt., Polynukl. 

F a 11 IV. 


NaÖH pCt. 

P 

h o s p 

hör 

P p c 

t. 

^ ac 1 Alizar. 
mus [ 

Plienol- 

phthal. 

Pi 

Pu 

p in 

Piv 

Pv 

i 

0,046 0,062 

0,104 

0,0888 





0,046 0,068 

0,103 

0,0799 

— 


—. 

— 

0,040 t 0,044 

0,060 

0,0324 

0,0106 

0,0056 

— 

— 

alkal. 0,008 

0,040 

0,0511 

0,0155 

0.0128 

— 

: — 

alkai. 0.003 

0,013 

0,0479 

0.0164 

0,0119 

1 0.0102 

— 

0,048 ! 0,060 

,i i 

! 0,092 

I 

0,0755 

0,0129 

0,0115 

0,0044 

i 

0,0032 


Bemerkungen 


Natrii citrici 24 g 
do. 6 g 


Scheidung in g. 



0,252 

0,384 

0,655 

0,5594 

! 

_ i 






0,386 

0,424 

0,824 

0,6392 ! 


— 

— 

— 



0,508 

0,55S 

0,762 

0,4144 | 

0,1346 

0,0710 

— 

— 



alkal. 

0,100 

0,490 

0,6287 

0.1937 

0,1600 

— 

—. 

Natrii citrici 24 g 


alkal. 

0.036 

0,158 

0,5943 

0,1990 

0.1329 

0,1244 

— 

do. 6 g 


0,288 

i 

0,360 

0,552 

0,4530 

0,0774 

0,0690 

0,0264 

0,0192 



Ausscheidung. 



n 

Phosphor g 


NaOH 

g 

Oxal¬ 

säure 

Indikan 

Bemerkungen 

Pi 

Pu 

Lac- 

mus 

Alizar. 

Phenol. 


0,4560 



0,656 


1,488 






0,2867 

— 

— 

0,409 i 

— 

0,9728 

— 

— 




0,4480 

0,8296 

0,1368 

0,032 i 

0,384 

0,688 

— 

— 

Natrii citrici 

20 g 


0,1404 

0,7215 

0.2015 

alkalisch 

0,348 

— 

— 

Natr. bicarb. 

20 g 


0,2233 

— 

— 

0,176 

0.353 

0,660 

— 

0,0642 




0,5655 

— 

— 

0,644 

0,920 

0.541 

0.00981 

i 0,0395 




0,4287 

— 

— 

0,572 

0,657 

1,223 

0,00815 

0,0154 




0,4868 

— I 

— 

0,262 

— 

| 0,945 

— 

1 ~ 
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194 S. von MOHACZEWSKA, 

60 pCt., kleine Lymphozyt. 20 pCt., grosse Lymphozyt. 10 pCt., Uebergangs- 
formen lOpCt. 

Magensaft: Enthält freie Salzsäure, keine Milchsäure. 

Fall Y r . Pleuritis sicca. 

K. D., 26 J., Krankenwärterin. 

Patientin hatte keine ernsteren Krankheiten fiberstanden. Die jetzige Krankheit 
begann vor 2 Tagen mit Schüttelfrost. Husten ohne Auswurf. Stechen in der rechten 
Brustseite. Appetit gut. Stuhl normal. Menses ebenfalls. 

Status praesens. Ein gut genährtes, starkes Mädchen. Gesicht und Schleim* 
häute normal gefärbt. Zunge belegt. An der Lunge sonst nichts nachzuweisen, ausser 
einem schwachen pleuritischen Reiben rechts hinten. 

Am Herzen, an der Leber und Milz niehts Abnormes. Temperatur 37—37,2. 

Die Untersuchung wurde nach Abfall des Fiebers angestellt, welches am dritten 
Krankheitstage verschwand. 

Der Einfluss des zitronensauren bezw. kohlensauren Natriums 
manifestierte sich in der Herabsetzung des Säuregrades des Harnes, welche 
so weit ging, dass der Harn auf Lackmus alkalisch reagierte, gegen 
Phenolphtalein war er dagegen fast immer sauer. 

Dementsprechend war die Amoniakmenge am Tage der Alkaliwirkung 
deutlich herabgesetzt. 

Die Wirkung der Salze dauerte bei unkomplizierten Fällen kaum 
länger als zwei Tage, worauf eine sehr deutliche und regelmässig auf¬ 
tretende Steigerung des Säuregradesund Vermehrung der Ammoniakmenge 
stattfand. 

Es ist dieses in Uebereinstimmung mit der Beobachtung von 
Burchardt 1 ), welcher in seinen Experimenten mit Natronsalzcn der 
organischen Säuren in der Nachperiode eine Steigerung in der Anfuhr 
sämtlicher stickstoffhaltigen Harnbestandteile gefunden hat. 

Auch Jawein 2 3 * ), welcher die Oxydationsprozesse des Organismus 
unter dem Einfluss von kohlen- bezw. zitronensauren Salzen durch 
das Verhältnis von „saurem“ zum „neutralen“ Schwefel darstellen wollte, 
hat zuweilen eine Vergrösserung des Stickstoffzerfalles beobachtet. 

Dagegen hat Spilker 8 ) eine Verminderung der Harnsäurebildung 
unter Einwirkung von essigsaurem Natron nachgewiesen. 

Bei unserem Fall IV (S. D.), wo wir neben dem Ammoniak-Harn¬ 
stoff, Harnsäure, Chlor und Phosphor bestimmt haben betrifft die Steigerung 
nur die Ammoniakmenge, Harnsäure, Harnstoff, Chlor und Phosphor bleiben 
unverändert. 


1) Burchardt. Ueber d. Einfluss d. kohlensauren resp. zitronensauren Natrons 
auf d. Stoffwechsel, speziell auf d. Stickstoffausscheidung. Dissertation. Dorpat. 1889. 

2) G. Jawein. Zur Frage über d. Einfluss des doppelkohlensauren resp. 
zitronensauren Natriums, in grossen Dosen gegeben, auf d. Stickstoffumsatz, sowie 
auf d. Menge des neutralen Schwefels u. der Aetherschwefelsäuren des Harns beim 
gesund. Menschen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XXII. S. 43. 1893. 

3) Spilker. Ueber d. Einfluss d. Alkalien auf d. Stoffwechsel, mit besonderer 

Berücksichtigung der Harnsäure. Dissertation. Berlin. 1889. 
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Tabelle V. ¥ a 11 V. 


Ge samtaus scbeidung. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

ccm 

Am¬ 

moniak* 

N 

pCt. 

NaOH pCt. 

Am¬ 

moniak- 

N 

NaOH 

Bemerkungen 


Phenol- 

phthal. 

Lacmus 

1 Phenol- 
| phthal. 

13.2. 

1000 

0,0245 

0,028 

i 

0,106 

0,245 

0.280 

1,060 


14. 2. 

1000 

0.0473 

0,030 

| 0,070 

0,473 

0,300 

0,700 


15. 2. 

1000 

0,0140 

0,009 

0,048 

0,140 

0.090 

0,480 

Natrii citrici 6 g 

16. 2. 

900 

0,0210 

0,028 

0,110 

0,189 

0,253 

0,990 


17. 2. 

1ö o 

1100 

— 

0,050 

0,132 

— 

0,550 

1,452 


io. 4 . 

19. 2. 

950 

0,0165 

0,024 

0,082 

0,157 

0,228 

0,779 


20. 2. 

840 

0,0595 

0,024 

0,092 

0,499 

0,2016 

0,7728 


21.2. 

980 

0,0126 

0,016 

0,068 

0,123 

0,1568 

0,666 

Natr. biearb. 6 g 

22.2. 

490 

0,0185 

0,080 

0,140 

0,0906 

0,392 

0,686 



Die alkalischen Salze hatten die unangenehme Nebenwirkung, dass 
sie in den meisten Fällen Durchfall verursachten, was auf die Menge des 
Harnes von Einfluss war, ohne jedoch die gegenseitigen Verhältnisse der 
Harnbestandteile zu modifizieren. D. h. die oben erwähnte Herabsetzung 
des Säuregrades und die darauf folgende Steigerung desselben, blieb 
trotz der wechselnden Harnmenge bestehen. Um uns zu überzeugen, 
welcher der Harnbestandteile durch die Alkalien beeinflusst wird — haben 
wir den Säuregrad durch die Menge der einbasischen Phosphate zu 
messen versucht und den Einfluss auf dieselbe (Menge) kontrolliert. Es 
ergab sich, dass die nach Freund und Lieblein bestimmbare Phosphor¬ 
säure höher am Tage der Alkaliwirkung ausfiel, trotzdem sie als Mass¬ 
stab des Säuregrades geringer ausfallen sollte. Wir unternahmen dann 
eine Reihe von Phosphorbestimmungen in verschiedenen Harnportionen, 
welche wir auf Lackmus, Alizarin und Phenolphtalein alkalisch gemacht 
haben. 

Dabei stellte sich heraus, dass die sauren Phosphate nach Neutrali¬ 
sation auf Lackmus so gut wie unbeeinflusst blieben und erst, als die 
Reaktion auf Alizarin und Phenolphtalein alkalisch war, eine deutliche 
Herabsetzung zeigten. 

Die Technik unseres Verfahrens war folgende: 

75 ccm Harn wurden bis 100 mit 20 proz. BaCl 2 -Lösung versetzt und 
67 ccm des klaren Filtrats (entsprechend = 50 ccm Harn) zur Titration 
benutzt. 

In einer zweiten Portion wurden 75 ccm Harn auf Lackmus neutral 
gemacht, bis 100 ccm mit ßaCl 2 gefüllt und ebenfalls von der klar 
filtrierten Lösung 67 ccm zur Titration benutzt. 

In der dritten Portion von 75 ccm Harn wurde^i die gleichen Mani¬ 
pulationen nach dem Neutralisieren auf Alizarin gemacht. 

13* 
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In der vierten Portion dasselbe, nachdem der Harn auf Phenol- 
phtalein alkalisch reagierte. 

In einer fünften endlich, wurde die Gesamtphosphorsäure in 50 ccm 
Harn bestimmt. 

Ueberall wurde das Ende Phosphorausfällung mit Cochenille und 
Ferrozyankalium bestimmt und zur Titration eine Uranazetatlösung von 
Merck benutzt deren ein Kubikzentimeter 0,005 P 2 0 8 angibt. 

Bei den Säuregrad von 0,04 NaOH, 0,044 Alizarin und 0,066 auf 
Phenolphtalcin ergaben sich bei Gesamtphosphorsäure 0,0324, an sauren 
Phosphaten 0,0106 (ohne Zusatz von Alkalien durch BaCl 2 ansgefällt), 
nach der Neutralisation auf Lackmus 0,0057, nach der Neutralisation auf 
Alizarin 0,0035. 

Bei Lackmus auf neutralem Harn, auf Phenolphtalcin 0,04 Säure¬ 
grad, auf Alizarin 0,008, war bei Gesamtphosphorsäurc 0,0511, auf 
Lackmus neutral 0,0155, auf Alizarin und Phenolphtalein 0,0128. 

Am nächsten Tage, wo die Wirkung der Alkalien am stärksten 
war, auf Lakmus = neutral, auf Alizarin = 0,003, auf Phenol¬ 
phtalein = 0,013, bei Gesamtphosphormenge 0,0479, ohne Zusatz von 
Alkali 0,0164, auf Alizarin neutral 0,0119, auf Phenolphtalcin neutral 
0 , 0102 . 

Am nächsten Tage, wo der Harn ungemein sauer war, 0,048 auf 
Lackmus, 0,060 auf Alizarin, 0,092 auf Phenolphtalein, war bei Gesamt¬ 
phosphormenge 0,0753, ohne Zusatz 0,0123, auf Lackmus neutral 0,0125, 
auf Alizarin neutral 0,0044, auf Phenolphtalein neutral 0,032. 

Diese wenigen Zahlen deuten darauf hin, dass vor allem der auf 
Lackmus saure Harn weniger saure Phosphate enthält — nach Freund- 
Lieblein bestimmt — als der alkalische. 

Es will dieses sagen, dass das Lackmus über die Menge der sauren 
Phosphate keinen Aufschluss gibt — oder dass die Freund-Lieblein’sche 
Methode keine sauren Phosphate anzeigt. 

Weiterhin ist zu ersehen, dass der Einfluss der Alkalien ganz ent¬ 
schieden nicht nur absolut, sondern auch relativ zur Phosphormenge 
die Quantität der nach Freund-Lieblein bestimmbaren sauren Phos¬ 
phate steigert. 

Das Aufhören der Alkaliwirkung geht mit einer Verminderung der 
sauren Phosphato einher. 

Endlich ergibt sich, dass in dem sowohl auf Alizarin, wie auf 
Phenolphtalein alkalischen Harne man nicht imstande ist, durch BaCI 2 
sämtliche Phosphate auszufällen, und es bedarf eines grossen Ueber- 
schusses von Alkali, um dieses zu erreichen. 

Ein Zusatz von Akalien, welche eine Neutralisation auf Lackmus 
herbeiführt, wirkt so gut wie gar nicht auf die Phosphate und man 
dürfte annehmen, dass die saure Reaktion auf Lackmus durch andere 
Harnbestandteile (Harnsäure, Oxalsäure) verursacht wird. 
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Dieser Frage wurde naehgegangen, indem während einer Periode 
die Oxalsäure im Harne quantitativ nach Salkowski bestimmt wurde. 

Dieselbe war von dem Säuregrad abhängig und zeigte wie dieser 
eine Steigerung nach dem Aussetzen der Alkalien. 

Eine Verminderung der Alkalessenz war mit einer Abnahme der 
Oxalsäuremenge verbunden. 

Zusammenfassu ng. 

1. Das zitronensaure Natron bewirkt bei Anämien eine Alkalisation 
des Harnes — ebenso wie das doppeltkohlensaure Natron. 

2. Manche Anämien, verbunden mit Lebervergrösserung, zeigen 
eine Verzögerung der Alkaliwirkung, so dass der Harn erst nach 5 —1 
Tagen alkalisch wird, und eine Nachwirkung von der gleichen Dauer. 

3. Nach dem Aussetzen der Alkaliendarreichung findet durchweg 
eine starke Säuerung des Harnes statt und eine entsprechende Mehraus¬ 
scheidung von Ammoniak (und Oxalsäure). 

4. Anämien, welche ohne Lebervergrösserung verlaufen zeigen 
normale Verhältnisse der stickstoffhaltigen Bestandteile. 

5. Der nach Freund-Lieblein bestimmbare Säuregrad des Harnes 
steht in keinem Verhältnis zu dem, welcher durch die Farbenreaktionen 
angezeigt wird. 

6. Das Alkalisicren des Harnes auf Phenolphtalein genügt nicht 
um alle sauren Phosphate in neutrale umzuwandeln. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof 
Dr. Wiczkowski sowohl für das Ueberlassen des Materials, wie auch 
für die freundliche Hilfe und das Interesse, das er an meiner Arbeit 
genommen hat höflichst zu danken. Herrn Dr. J. Zajoczkowski, in 
dessen Laboratorium vorliegende Arbeit ausgeführt wurde, spreche ich 
hiermit meinen besten Dank aus. 
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Herrmann Nothnagel f 

geboren den 28. September 1841, gestorben den 7. Juli 1905. 


Am 7. Juli d. J. wurde Hofrat Professor ord. Dr. Herr¬ 
mann Nothnagel, Vorstand der 1. medizin. Klinik an der 
Wiener Hochschule, uns und der medizinischen Wissenschaft, 
im fast vollendeten 64. Lebensjahre, durch einen plötzlichen 
Tod entrissen. 

In den weitesten Kreisen Deutschlands und darüber hinaus 
wirkte die Nachricht wahrhaft erschütternd. Allen seinen Freun¬ 
den und Bekannten erschien er bis zuletzt als das Bild grösster 
körperlicher und geistiger Frische, von unerschöpflicher Arbeits¬ 
kraft. Nur Wenige ahnten, dass er den Keim ernster Erkran¬ 
kung in sich trug. Mitten in seiner vollsten Tätigkeit traf ihn 
der Tod. Noch am Abend des 6. Juli hatte er bis 11 Uhr 
ordiniert, wurde dann von heftigen Herzkrämpfen betroffen: er 
suchte den ersehnten Schlaf durch Morphium zu erzwingen. Am 
nächsten Morgen fand man ihn tot im Bette, anscheinend sanft ent¬ 
schlafen. So ist er geschieden, in voller unermüdlicher Tätig¬ 
keit und Hingebung an seinen Beruf als Lehrer und als Arzt. 
So soll auch sein Gedächtnis in uns fortleben! Zahlreiche 
Nachrufe reich an Anerkennung und Bewunderung sind ihm, 
nicht nur in Wien, der Stätte seiner ruhmreichen 22jährigen 
Wirksamkeit, sondern auch in Berlin und allen Hochschulen 
Deutschlands, sowie auch im Auslande zu Teil geworden. Nicht 
nur medizinische Zeitschriften, sondern auch politische Blätter, 
namentlich die „Neue Freie Presse“ in Wien widmeten ihm tief 
empfundene Nachrufe. Mit ihm ist Einer der ersten Kliniker 
unserer Zeit, hochverdient in unserer Wissenschaft und Lehre, 
einer der bedeutendsten und gesuchtesten Konsiliar-Aerzte, sowie 
einer der edelsten Menschen hingegangen. 

Auch an dieser Stelle, der Zeitschrift für klinische Medizin, 
gebührt ihm ein Nachruf voll Anerkennung und Verehrung. 
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Herrmann Nothnagel, geboren am 28. September 1841, war der 
Sohn eines in seinen Kreisen hochgeschätzten und beliebten Arztes in 
Lietzegoericke (Mark Brandenburg). 

H. Nothnagel widmete sich gleich seinem Vater dem ärztlichen 
Berufe. 1859 trat er als Eleve in die jetzige Kaiser Wilhelm-Akademie 
ein und vollendete sein Staatsexamen 1863. In seiner klinischen Stu¬ 
dienzeit schloss er sich vornehmlich seinen berühmten Lehrern Virchow 
und Traube an. Hierdurch trat er in nähere Beziehungen zu E. v. Ley¬ 
den, der seinen Wert bald richtig erkannte; als L. im Jahre 1865 zum 
Leiter der medizinischen Klinik in Königsberg berufen wurde, nahm er 
Nothnagel, welcher von seiner Vorgesetzten Militärbehörde zu diesem 
Zwecke längeren Urlaub erhielt, als ersten Assistenten mit. Mit ihm 
waren M. Jaffö, E. Salkowski, M. Bernhardt, L. Scheele, 0. Kohts 
als Assistenten tätig. 

Es entwickelte sich an der Königsberger Klinik ein reges wissen¬ 
schaftliches Leben. Nothnagel zeichnete sich schon damals durch 
seine unermüdliche Tätigkeit, Zuverlässigkeit und Treue aus. Er wid¬ 
mete sich einer ernsten, erfolgreichen wissenschaftlichen Forschung. 1867 
habilitierte er sich als Privatdozent an der medizinischen Fakultät zu 
Königsberg, 1868 trat er in seine militärärztliche Stellung zurück, war 
gleichzeitig in Berlin als Dozent tätig und machte dann den deutsch¬ 
französischen Krieg mit, nach dessen Beendigung er nach Breslau versetzt 
wurde und gleichzeitig als Dozent tätig war. 

Hier verfasste er in Gemeinschaft mit Professor Rossbach das 
Lehrbuch der Arzneimittellehre, welches mehrere Auflagen erlebt 
hat. 1872 wurde er als ordentlicher Professor der medizinischen 
Poliklinik und der Arzneimittellehre nach Freiburg i/Br. berufen und 
trat dort in nähere Beziehung zu Kussmaul. 1874 erhielt Nothnagel 
einen Ruf als Direktor der medizinischen Klinik nach Jena. Hier in 
Jena verbrachte er die schönsten Jahre seines Lebens im glücklichsten 
Familienleben und einer erfolgreichen wissenschaftlichen und Lehrtätigkeit. 
In Jena vollendete er sein grosses Werk: „Die topische Diagnose der 
Gehirnkrankheiten“, mit welchem er dauernden Erfolg erntete. 

Im Jahre 1882 erhielt er den bedeutungsvollen Ruf nach Wien als 
Nachfolger Duchecks, als Erbe der berühmten Lehrkanzel, welche durch 
Skoda und Oppolzer geweiht war. Hier in Wien hat N. 23 Jahre 
lang mit grösstem Erfolg und Ruhm gewirkt; hervorragend war er als 
klinischer Lehrer: durch eine nicht gewöhnliche Beredsamkeit und Klar¬ 
heit seines Vortrages begeisterte er seine Zuhörer und sammelte um sich 
eine Schaar hochbegabter Schüler, die sich eng an ihn anschlossen. Er 
verstand es als Mensch und als Lehrer auch die ideale Seite des ärzt¬ 
lichen Berufes zu vertreten. 

Auch in seinen wissenschaftlichen Arbeiten war er trotz seiner grossen 
Tätigkeit in Wien unermüdlich. Er vollendete hier seine „Beiträge zur 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Nekrolog. 


III 


Pathologie des Darmes“, sowie seine Bearbeitung „Die Krankheiten des 
Darmes und Peritoneums“. Das grösste ruhmvolle Werk seines Lebens: 
„Die spezielle Pathologie und Therapie“ in 20 Bänden, ein Sammelwerk 
unter Mitarbeit der vorzüglichsten Kräfte — begann und vollendete er in 
Wien. 

Die hohe Wertschätzung, welche sich Nothnagel an der Stätte 
Stätte seiner Wirksamkeit in Wien erworben hatte, drückt sich auch in 
den ungewöhnlich hohen Auszeichnungen aus, die ihm zu Teil geworden 
sind: er wurde im Jahre 1903 zum Mitgliede des Herrenhauses berufen. 
Er wurde ferner zum Mitgliede der Akademie der Wissenschaften in 
Wien erhoben. Er war der erste Vorsitzende der von ihm begründeten 
Gesellschaft für innere Medizin in Wien. 

Solchen reichen und glänzenden Erfolgen in seinem Berufe stand 
leider auch tiefes Leid gegenüber. Schon in Jena hatte er seine heiss- 
geliebte Gattin durch den Tod verloren und in Wien wurde ihm sein 
einziger Sohn durch einen frühzeitigen Tod entrissen. 

H. Nothnagel, aus der Mark gebürtig, als Kliniker aus der Ber¬ 
liner Schule hervorgegangen, hat hier bei uns stets die grösste Anerkennung 
und Verehrung gefunden. Wir haben ihn noch als Einen der Unsrigen 
angesehen und waren stolz darauf, dass wir eine so ausgezeichnete Kraft 
an die Wiener Hochschule abgeben durften. N. hat viel dazu beigetragen, 
die Beziehungen zwischen der Wiener und der Berliner Klinik aufrecht 
zu erhalten zum Nutzen und zur Förderung der Deutschen medizinischen 
Wissenschaft. 

Dieser Zeitschrift, die im Jahre 1881 von Frerichs und Leyden 
begründet wurde, hat N. seit Frerichs Tode als Mitherausgeber 
angehört. Auch an dem Kongresse für innere Medizin, dessen erster 
im Jahre 1882 in Wiesbaden stattfand, hat N. fast regelmässig teil¬ 
genommen und sich an Vorträgen und Diskussionen erfolgreich beteiligt. 
— Ehrenmitglied des Vereins für innere Medizin ist er seit dem Jahre 1901. 

In den Büchern der Geschichte wird Herrmann Nothnagel als 
einer der hervorragendsten Kliniker und der edelsten Menschen eingereiht 
werden; seine Freunde, denen er unverbrüchliche Treue und Zuverlässig¬ 
keit hielt, werden ein gleiches Andenken an ihn in ihrem Herzen unaus¬ 
löschlich bewahren. 

Er hat durch sein eigenes Leben die Wahrheit des Satzes bewiesen, 
mit welchem er seine Klinik in Wien im Jahre 1882 eröffnete: 

„Nur ein guter Mensch kann ein guter Arzt sein.“ 

Ehre und Ruhm seinem Andenken! 

E. von Leyden. 
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IX. S. 480. 

1873. Experimentelle Untersuchungen über die Funktionen des Gehirns. Virch. Arch. , 
Bd. 57 u. 58. 

Krampfbewegungen nach Verletzung an der Hirnrinde. Zentralbl. für die med. 
Wissensch. No. 35. 

Krampfhafte Bewegungen nach Verletzung der Hirnrinde. Vorläufige Mitteilg. 

Zentralbl. f. d. med. Wissensch. No. 35. 

Bericht über die Krankheiten der Digestionsorgane. (Jahresber. über d. Fort¬ 
schritte d. Med. II. S. 152—172.) 

Harnzylinder beim Ikterus. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 12. Bd. S. 326—331. 

1874. Heber die direkte Reizung der Corpora striata. Zentralbl. No. 33. 

IV. Abteilung der experimentellen Untersuchung über die Funktionen des Ge¬ 
hirns. Virch. Arch. Bd. 62. S. 201. 

Hirnverletzung und Lungenhämorrhagie. Zentralbl. für die med. Wissensch. 
No. 74. 

Handbuch der Arzneimittellehre. 2. Au fl. Berlin. XIV u. 748 Ss. gr. 8. 
Heber Diagnose und Aetiologie der einseitigen Lungenschrumpfung. Sammlung 
klin. Vorträge von R. Volkmann. 

1875. Beobachtung über Reflexhemmung. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankheiten. 
Bd. VI. S. 332. 

1870. Heber die Funktionen des Kleinhirns. Virch. Arch. Bd. 67. S. 33. 

Funktion der inneren Kapsel, des Streifen- und Sehhügels. Virch. Archiv. 
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Hemmung epileptischer Anfälle, Berl. klin. Wochenschr. No. 41. S. 585. 
(Jeher arythmisehe Herztätigkeit. Dtscb. Arch. f. klin. Med. XVII. S. 190. 

1877. Experimentelle Untersuchungen über die Funktion des Gehirns. VI. Abt. Arch. 
f. pathol. Anat. usw. Bd. 71. S. 280. 

Zur Resorption des Blutes aus dem Bronchialbaum. Virch. Archiv. Bd. 71. 
S. 414. 

Klinische Mitteilungen und Beobachtungen über Krankheiten des Gehirns. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. VIX. S. 1. 

1878. Mit M. Rossbach. Handbuch der Arzneimittellehre. Dritte, gänzlich 
umgearbeitete Aull. XII u. 454 Ss. Berlin. 

Ueber Latenz von Kleinhirnerkrankungen und über zerebellare Ataxie. Berl. 
klin. Wochenschr. No. 15. 

1879. Topische Diagnostik der Gehirnkrankheiten, gr. 8. Berlin. 
Zirrhotische Verkleinerung des Magens und Schwund der Labdrüsen unter dem 

klin. Bilde der perniziösen Anämie. Dtsch. Arch.f. klin.Med. Bd.24. S.353. 
Experimentelle Untersuchungen über die Addisonsche Krankheit. Zeitschr. f. 
klin. Med. 1. S. 77. 

1880. Zur Lehre von den Wirkungen des Blitzes auf den tierischen Körper. Virch. 
Arch. Bd. 80. S. 327. 

Mit M. Rossbach. Lehrbuch der Arzneimittellehre. 4. verm. Aull. 
8. XII u. 848 Ss. Berlin. 

1881. Durst und Polydipsie. Virch. Arch. Bd. 86. S. 435. 

Bacillus amvlobacter im Darminhalt. Zentralbl. f. d. med. Wissensch. No. 2. 
Die in den menschlichen Darmentleerungen vovkommenden niedersten (pflanz¬ 
lichen) Organismen. Deutsch. Zeitschr. f. klin. Med. Bd, III. S. 275. 
Experimentelles über die Beenflussung der Reflexe durch Gehirnverletzungen. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. II. No. 10. 

Ein Fall von koordinatorischem Stimmritzenkrampf. Deutsch. Arch. f. klin. 
Med. XXVIII, S. 304. 

Zur Klinik der Darmkrankheiten. Zeitschr. f. klin. Med. III. Bd. S. 241—274. 
Die normal in den menschlichen Darmentleerungen vorkommenden niederen 
(pflanzlichen) Organismen. Ebendas. III. 

Die Symptomatologie der Darmgeschwüre. Volkmanns Sammlung klin. Vor¬ 
träge. No. 200. 

1882. Zur chemischen Reizung der glatten Muskeln, zugleich als Beitrag zur Phy¬ 

siologie des Darms. Virchows Archiv. Bd. 88. S. 4. 

Ueber die Einwirkung des Morphin auf den Darm. Ebendas. Bd. 89. S. 1. 
Ueber die Einwirkung des Morphin auf den Darm. Arch. f. Anat. u. Physiol. 
Bd. XCVIIl. H. 1. S. 1. 

Zwei Fälle von Gehirntumoren. Wiener med. Blätter. S. 1. 

Zur Klinik der Darmkrankheiten. II. Diagnostische Bemerkungen zur Lokali¬ 
sation der Katarrhe. Zeitschr. f. klin. Med. IV. S. 223—247. 

Zur Klinik der Darmkrankheiten. III. Darmatrophie. Ebendas. VI. S. 422 
bis 428. 

Experimentelle Untersuchungen über die Darmbewegungen, insbesondere unter 
pathologischen Verhältnissen. Ebendas. S. 532—557. 

1883. Drei Fälle von Gehirnkrankheiten. Wiener med. Blätter. No. 9. 

Zur Klinik der Darrakrankheiten. Wiener med. Blätter. No. 21, 22, 45 und 
Zeitschr. f. klin. Med. VII. S. 1-14. 

1884. Mit Rossbach. Handbuch der Arzneimittellehre. 5. gänzl. umgearb. 
Aull. XX u. 916 Ss. gr. 8. 

Ueber einen Fall von kombinierten postlicmiplegischen motorischen Reiz¬ 
erscheinungen. Wiener med. Blätter. No. 19. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VI 


Nekrolog. 


Ueber Rückenmarksabscess. Wiener med. Blätter. No. 10. 

Vier Fälle von Amyotrophie. Wiener med. Blätter. No. 47. 

Ein Fall von halbseitiger multipler Hirnnervenlähmung. Wien. med. Bl. No. 9. 
Beiträge zur Physiologie und Pathologie des Darms. 8. 249 Ss. 
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18S5. Ueber Anpassungen und Ausgleichungen bei pathologischen Zuständen. (Abt. 1. 
Muskeln.) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. X. S. 208. 

Progressive Muskelatrophie. Anzeiger der Gesellschaft der Aerzte in Wien. 
No. 6 u. 9. 

Ueber kompensatorische Muskelatrophie. Anz. d. Gesellsch. d. Aerzte in Wien. 
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Zur Pathologie des Morbus Addison. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 9. S. 195. 
(Dass, abgekürzt im Anz. d. Gesellsch. d. Aerzte in Wien. No. 22.) 

1886. Ueber Anpassungen und Ausgleichungen bei pathologischen Zuständen. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. Bd. XI. S. 217. Wiener med. Blätter. No. 28, 29. 
MitRossbach. Handbuch der Arzneimittellehre. 6.Aufl. XI u. 947Ss. 
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Medizin. S. 109. 

Ueber paroxysmale Tachykardie. Wiener med. Blätter. No. 1—3. 

1888. Ueber das Nierenepithel. Wiener med. Blätter. Bd. XI. No. 18. S. 556. 

Ueber Anpassungen und Ausgleichungen bei pathologischen Zuständen. 

III. Abhandlung. Die Entstehung des Koilateralkreislaufs. Zeitschr. f. Med. 
Bd. XV. S. 42. — Dasselbe im Auszug. Wiener med. Blätter. No. 17. 
Zwei Krankenvorstellungen. Wiener med. Blätter. No. 20. 

Ein Fall von komplizierter zerebraler Erkrankung. Wien. med. Bl. No. 49. 
Geschwulst der Vierhügel. Hydrocephalus. Ablliessen von Cerebrospinalflüssig¬ 
keit durch die Nase. Wiener med. Blätter. No. 6. 

1889. Ein Fall von Gehirntumor in der Vierhügelgegend und im Sehhügel. Wiener 

med. Blätter. No. 9. 

Ueber Tumoren in der Vierhügelregion, Wiener med. Presse. No. 3. 
Thrombosis des Sinus cavernosus. Wiener med. Blätter. No. 24. 

On the diagnosis of diseases of the corpora quadrigemina. Brain. XII. p. 21. 

(Vgl. dasselbe Wiener med. Presse. No. 3.) 

Zur Diagnose der Sehhügelerkrankungen. Zeitschr. f. klin. Med. S. 424. 

Zur medizinischen Behandlung des Ileus. Wiener med. Blätter. No. 12. 

1890. Ueber Anpassungen und Ausgleichungen bei pathol. Zuständen. Zeitschr. f. 
klin. Medizin. XVII. Suppl. S. 1. 

Ueber Influenza. Wiener med. Blätter. No. 2. 

On the diagnosis of diseases of the corpora quadrigemina. Sep.-Adr. 

1891. Ueber eine eigentümliche perniziöse Knochenerkrankung (Lymphadenia ossium). 
Internat. Festschrift zu Ehren von Virchows 70. Geburtstag. Bd. II. S. 155. 
Die Grenzen der Heilkunst. Vortrag in der allgem. Sitzung der deutschen 

Naturforscher und Aerzte zu Halle. Wien. 24 S. 

Ueber Icterus catarrhalis nebst allgemeiner Pathologie des hepatogenen Ikterus. 

Wiener Wochenschr. No. 2, 3, 4. (Klinischer Vortrag.) 

Ueber Chlorose. Wiener med. Presse. No. 51 u. 52. 

1892. Mit 0. Kahler. Anleitung zur Behandlung der Cholera. Wiener med. Bl. 32. 
Ueber eine eigentümliche perniziöse Knochenerkrankung. Wiener med. Bl. 

No.10u.ll. 

1894. Die Anpassung des Organismus bei pathologischen Veränderungen. Vortrag, 
gehalten in der II. allg. Sitzung des XI. internat. med. Kongr. in Rom. Wiener 
med. Ztg. No. 15 u. 16. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Nekrolog. 


VII 


Ueber Bronchopneumonie. Allg. Wiener med. Ztg. No. 25. (Klinische Vor¬ 
lesung.) 

Ueber Dysenterie. Wiener Allg. Ztg. No. 42, 43, 44. (Klinischer Vortrag an 
der Hand eines entsprechenden Falles.) 

Cholelithiasis und Angiocholitis infectiosa. Allg. Wiener med. Ztg. No. 1, 2. 
181)5. Ein Fall von Neoplasma der Lunge. Wiener Allg. Ztg. 14. 

Erkrankungen des Darmes und Peritoneums. Bd. 17. des Har.db. der 
spez. Path. n. Therapie von ihm selbst herausgegeben. I. Teil. 

Die Beweglichkeit bei Abdominaltumoren. Festschr. d. Friedr.-Wilh.-Inst. 
1896. Die Erkrankungen des Darmes und des Peritoneum. II. Teil. Mit 
17 Tafeln. 

1898. Die Krankenpflege bei Obstipation und Diarrhoe. Zeitschr. f. Krankenpflege. 
S. 142. 

Festrede, gehalten bei der Aufstellung der Skoda-Büste im Arkaden-Hof der 
Wiener Universität. Wiener klin. Wochenschr. No. 23. Wiener med. Bl. 
No. 23. 

Die Erkrankungen des Darmes und des Peritoneum. 3. TI. 

1899. Pseudoperityphlitis. Wiener klin. Wochenschr. No. 15. 

1900. Ueber das Sterben. Zeitschr. f. Krankenpflege. XXII. 5. S. 278; 6. S. 325. 
Morbus Addisonii. Allg. Wiener Ztg. No. 12. (Klinische Vorlesung.) 

1901. Ueber Tetanus. Allg. Wiener med. Ztg. No. 12 u. 13. 

Sur la pseudoperityphlite. Progres m6d. No. 20. 

Ueber idiopathische Peritonitis. Wiener med. Presso. No. 28. 

1902. Bemerkung zur Behandlung akuter Katarrhe. Therapie der Gegenwart. No. 1. 
BiographieE.v. Leydens zur Feier seines 70jähr.Geburtstages, in deninternat. 

Beiträgen zur inneren Med. Bd. I. S. 1—22. 

Ein Fall von Meningitis tuberculosa. Allg. Wiener med. Ztg. S. 472. 

Ueber meningeale Apoplexie. Allg. Wiener med. Ztg. 47. No. 27. 

1903. Die Krankheiten des Darmes und des Peritoneums. 2. Aull. Mit 
20 Tafeln. Wien. 

Seit 1897 erscheint in regelmässiger Folge und ist zur Zeit fast beendet das 
grosse Sammelwerk über spezielle Pathologie und Therapie, welches Noth¬ 
nagel im Verein mit den hervorragendsten Klinikern und Aerzten herausgegeben hat. 
(Verlag von Alfred Holder, Wien.) 
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IX. 


Zur Diagnose der relativen Insuffizienz der Mitralis 
und Trikuspidalis und über den positiv-zentrifugalen 
Venenpuls bei Anämischen. 

Von 

Professor W. VOÜ Leube 

in Wttrzburg. 

Seit mehreren Jahren ist es mir aufgefallen, dass bei Chlorotischen 
keineswegs selten die Jugularvenen isochron mit den Arterien 
pulsieren. In einzelnen Fällen muss man genau Zusehen, um den eben 
wahrnehmbaren positiven Venenpuls zu konstatieren, in anderen ist der¬ 
selbe so stark ausgeprägt, dass er auf den ersten Blick als pathologische 
Erscheinung imponiert. Gewöhnlich kann man ihn durch Druck auf die 
Leber und die unteren Hohlvenen verstärken. Komprimiert man die 
Jugularvene in ihrem Verlauf, so verschwindet die Pulsation im peripher 
gelegenen Stück der Vene, während sie im zentralen ungeschwächt oder 
stärker als zuvor weiter besteht. Der aufsteigende Schenkel der Venen¬ 
pulswelle erweist sich im Sphygmogramm als exquisit dikrot, der Kollaps 
der Vene fällt mit der Diastole zusammen. Der bei Chlorotischen zu 
beobachtende Venenpuls zeigt demnach die Charaktere des positiv¬ 
zentrifugalen Venenpulses. 

Da dieser letztere in seinem prägnant ausgebildeten präsystolisch¬ 
systolischen Typus als pathognomonisches Zeichen für das Vorhanden¬ 
sein einer Trikuspidalinsuffizienz gilt und bis jetzt, wenn man von ver¬ 
schwindend seltenen Ausnahmen, speziell dem Venenpuls bei Mitral¬ 
insuffizienz mit weit offenstehendem Foramen ovale, absieht, ausschliesslich 
bei Trikuspidalinsuffizienz beobachtet wird, so ergab sich von selbst die 
Aufgabe, auf die sonstigen physikalischen Symptome einer Trikuspidal¬ 
insuffizienz in jenen Fällen von Chlorose zu fahnden. In der Tat kostet 
es keine Mühe, dieselben dann, wenn deutlicher Venenpuls besteht, auf¬ 
zufinden, d. h. eine Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts und 
ein systolisches Geräusch rechts vom Sternum am 5. und 6. Rippenknorpel. 
Dagegen vermisst man eine hochgradige Anhäufung des Bluts in den 
Venen, ferner die bei den zu Klappenfehlern des linken Herzens hinzu¬ 
tretenden Telativen Trikuspidalinsuffizienzen stets ausgesprochene Zyanose 
und die ödematöse Schwellung der Haut. Das Fehlen der letztgenannten, 

Zeiuchr. f. Iclin. Medizin. 57. Bd. H. 3n. 4. 11 ' 
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gewöhnlich als Folgen der Trikuspidalinsuffizienz aufgeführten Symptome 
mag auch der Grund sein, dass bis jetzt verhältnismässig so wenig auf 
Trikuspidalinsuffizienz als Begleiterscheinung der Anämie geachtet wurde. 
Nur in dem an klinischen Beobachtungen über das Vorkommen des 
Venenpulses so reichen Werke James Mackenzies 1 ) finde ich der 
Tatsache gebührend Rechnung getragen. Mackenzie hat aber, wenn 
man an den bisher üblichen Bezeichnungen festhält, anscheinend mehr 
den negativen, diastolisch - präsystolischen Venenpuls bei Chlorose und 
ähnlichen Zuständen beobachtet. 

Bekanntlich gehört das Auftreten von Geräuschen am Herzen zu 
den gewöhnlichsten Symptomen der Anämie; man findet sie in der Regel 
an der Herzspitze oder an der Stelle, wo die Pulmonalarterie auskultiert 
wird, oder an beiden zugleich. Sie sind teils rein akzidenteller Natur 
(„anämische“ Geräusche s. st.) und als solche bedeutungslos, teils ver¬ 
danken sie der Entwickelung von relativer Mitralinsuffizienz infolge 
der Anämie ihre Entstehung. Beide Arten von Geräuschen sind leicht 
von einander zu unterscheiden, wenn man daran festhält, dass die 
akzidentell-anämischen Geräusche ohne jede Folge für Herzgrösse und 
Zirkulation bestehen, bei der relativen Mitralinsuffizienz mit ihren Ge¬ 
räuschen dagegen die bekannten Folgeerscheinungen der Klappeninsuffizienz 
nicht ausbleiben. 

Die akzidentell-anämischen Geräusche sind fast ausnahmslos 
systolisch, weich und leise, wechseln häufig in ihrer Intensität und sind 
entweder die Folge grösserer Dehnbarkeit der Wand der grossen Gefässe, 
speziell der Pulmonalarterie, oder die Folge einer abnorm grossen Differenz 
zwischen dem relativ starken Druck im Ventrikel und dem verhältnis¬ 
mässig niedrigen Druck in den grossen Gefässen, wodurch eine Steigerung 
der Strömungsgeschwindigkeit bedingt wird, die dann Geräusche an der 
Stelle der physiologischen Stenose veranlasst. Zum Teil ist ihre Bildung 
auch von der grösseren Dünnflüssigkeit des anämischen Bluts beeinflusst, 
die, wie Th. Weber schon vor langer Zeit nachgewiesen hat, die Er¬ 
zeugung der Geräuscho begünstigt. Was diese auf der Basis der Anämie 
in der genannten Weise zustande kommenden akzidentell - anämischen 
Geräusche als solche gegenüber den endokarditischen und den der relativen 
Mitralinsuffizienz zukommenden Geräuschen charakterisiert, ist weniger 
die Intensität oder die Inkonstanz der Geräusche, als dass dabei jede 
Veränderung in der Grösse des Herzens und die Akzentuation des zweiten 
Pulmonaltons fehlt. 2 ) 

Im Gegensatz hierzu machen sich die letztgenannten Folgeerscheinungen 
geltend, sobald es sich nicht um ein einfaches anämisches Geräusch, 

1) Die Lehre vom Puls von James Mackenzie, übersetzt von A. Deutsch. 
Frankfurt 1904. S. 215-218. 

2) Näheres s. meine Arbeit „Zur Diagnose der systolischen Herzgeräusche“. 
Deutsches Archiv für klin. Med. 1896. Bd. 57. S. 255 IT. 
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sondern um systolische Geräusche handelt, die bei Anämischen infolge 
einer Mitralinsuffizienz auftreten. Findet man also bei solchen 
Kranken neben einem systolischen Geräusch an der Herzspitze oder der 
Pulmonalarterie eine, wenn auch nur unbedeutende, Herzvergrösserung 
und eine Verstärkung des 2. Pulmonaltons, so hat man von einem 
akzidentell-anämischen Geräusch abzuschen und eine Mitralinsuffizienz 
anzunchmen. Es ist dann nur die Frage zu entscheiden, ob wir es mit 
einer relativen oder endokarditischcn Insuffizienz zu tun haben. 
Dies hat aber häufig gewisse Schwierigkeiten. 

Zuuächst ist klar, dass eine endokarditische Mitralinsuffizienz 
vorliegt, wenn, wie so gewöhnlich, durch die anatomischen endokarditischen 
Veränderungen an den Atrioventrikularklappen sich auch eine Stenose 
des Ostiums ausgebildet hat, und so neben dem systolischen Geräusch 
ein diastolisches, speziell ein protodiastolisch - präsystolisches oder das 
charakteristische präsystolische Crescendogeräusch vorhanden ist. 

Wenn dagegen eine reine endokarditische Insuffizienz der Mitralis 
(ohne Stenose) besteht, so ist die sichere Unterscheidung von der rela¬ 
tiven Insuffizienz bis jetzt nicht oder kaum möglich. Man hat sich 
deswegen seit langer Zeit bemüht, brauchbare Anhaltspunkte für die 
Differentialdiagnose zwischen einer endokarditischen und relativen In¬ 
suffizienz zu finden (1. c. S. 234ff.). Aber alle in dieser Beziehung an¬ 
gegebenen diagnostischen Unterscheidungsmerkmale (systolisches, massig 
lautes, nicht immer gleichmässiges Geräusch, schwacher Herzshock, 
massige Akzentuation des 2. Pulmonaltons u. a. — angeblich für die 
funktionelle „relative“ Natur der Mitralinsuffizienz sprechende Erscheinungen) 
befriedigen und bewähren sich nur teilweise und gestatten gewöhnlich 
nur Wahrscheinlichkeitsdiagnosen. Ich hoffe, zeigen zu können, dass mit 
Hereinziehung einer gleichzeitig sich ausbildenden Trikuspidalinsuffizienz 
ohne stärkere Zirkulationsstörungen in die Diagnose der relativen Insuffizienz 
der Mitralis ein Mittel gegeben ist, die letztere zu erleichtern und zu 
sichern. 

Dass eine funktionelle Trikuspidalinsuffizienz im Verlaufe 
der Anämie auftreten kann, ist selbstverständlich. Denn es ist nicht 
einzusehen, warum sie sich nicht gleichzeitig und gleichmässig mit der 
funktionellen Mitralinsuffizienz ausbilden sollte, warum, was bei Anämischen 
zur relativen Mitralinsuffizienz führt — die durch die Anämie bedingte 
Ermüdung oder Verfettung der den Klappenschluss perfekt machenden 
basalen Ventrikelmuskulatur, bez. der Klappenmuskelfasern und Papillar- 
muskeln — nicht ebenso im rechten Ventrikel eine muskuläre Insuffizienz , 
der Trikuspidalis bewirken könnte. Nur darf man nicht erwarten, dass | 
die Kardinalsymptome der Trikuspidalinsuffizienz — das systolische Ge- ' 
rausch rechts vom Sternum am 5.-6. Rippenknorpcl, die eklatante Ver- ■ 
breiterung der Herzdämpfung nach rechts, ein positiv-zentrifugaler Hals- i 

venenpuls und ausgesprochene Zyanose — in voller Entwickelung nach- 

14* 
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weisbar zutage treten. Wenn man aber sorgfältig darnach forscht, wird 
man doch relativ häufig neben der Mitralinsuffizienz auch die Symptome 
der Trikuspidalinsuffizienz nicht vermissen, namentlich nicht die diagnostisch 
wichtigste Folgeerscheinung derselben, den positiven Jugularvenenpuls. 

Man kann denselben in solchen Fällen, wenn er nur schwach 
ausgesprochen ist, evident machen, wenn man nach A. Geigel 
des Aelteren Vorgang einen Druck auf die Leber und die V. cava 
inferior ausübt. Da es sich bei der muskulären Trikuspidalinsuffizienz 
der Anämischen meist nur um geringe Grade von Schlussunfähigkeit der 
Klappe handelt, so fällt auch der Grund für eine stärkere Füllung des 
Venensystems und eine Entwickelung von Zyanose weg, und ebenso 
macht sich die Vergrösserung des rechten Ventrikels nur in bescheidenem 
Masse geltend. Dagegen ist eine Entlastung des Lungenkreislaufs, der 
bei Anämischen mit muskulärer Mitralinsuffizienz unter allen Umständen, 
wenn auch nicht in hohem Grade, überfüllt ist, durch die hinzutretende 
Trikuspidalinsuffizienz zu erwarten, und damit ist erklärbar, dass in den 
angeführten Fällen der 2. Pulmonalton trotz der eklatant ausgebildeten 
anämischen Mitralinsuffizienz so wenig verstärkt erscheint. 

Das Hinzutreten einer relativen Trikuspidalinsuffizienz zu einer jahre¬ 
lang bestehenden endokarditischen Mitralinsuffizienz bildet be¬ 
kanntlich die Regel. Hier handelt es sich um Trikuspidalinsuffizienzen, 
die gewöhnlich nicht durch anatomisch nachweisbare Veränderungen an 
dem Muskelapparat der Valv. tricuspidalis, sondern durch eine Dilatation 
des rechten Ventrikels infolge allmählich übermässig werdender Blut¬ 
stauung bedingt sind. Solche Dilatationsinsuffizienzen der Trikus- 
pidalis neben endokarditischer Mitralininsuffizienz sind bei langer Dauer der 
letzteren die schliesslich unausbleibliche Folge des Herzfehlers und be¬ 
deuten in der Regel das letzte Stadium desselben, die Folge lang¬ 
dauernder schwerer Kompensationsstörungen und Blutstauung. 

Im Gegensatz hierzu handelt es sich bei der zur relativen anämischen 
Mitralinsuffizienz tretenden Trikuspidalinsuffizienz nur um geringe Grade 
muskulärer, funktioneller Schlussunfähigkeit der Klappe, die aus dem¬ 
selben Grunde sich ausbilden, aus dem die Mitralinsuffizienz zustande 
kam. Ist eine solche muskuläre Trikuspidalinsuffizienz auch nicht geeignet, 
bedeutende Zirkulationsstörungen zu veranlassen, so ist sie doch anderer¬ 
seits für die Differentialdiagnose der funktionellen Mitralinsuffizienz, d. h. 
für die Unterscheidung der letzteren von der endokarditischen Form von 
Bedeutung. Sie stützt die Diagnose der relativen Mitralinsuffizienz, da 
von vornherein anzunehmen ist, dass der schädigende Einfluss der Anämie 
auf die Muskelenergie des .linken Ventrikels sich auch auf den rechten 
erstrecken wird, und in diesem Falle die Trikuspidalinsuffizienz gleich¬ 
zeitig erscheint, nicht erst, nachdem es wie bei der endokarditischen 
Form der Mitralinsuffizienz zu schweren Kompensationsstörungen und hoch¬ 
gradiger venöser Stauung gekommen ist. Weiterhin ist für die Diagnose 
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wichtig, dass die Symptome der relativen Mitralinsuffizienz und TrikuspidaL 
insulfizionz bei Anämischen sich unter Eisengebrauch gewöhnlich bald 
verlieren. Damit verschwindet dann auch der von der Trikuspidalinsuffizienz 
abhängige positive Venenpuls, sowohl der schwache, artifiziell deutlicher 
gemachte, als auch der in anderen Fällen ständig stark ausgeprägte 
Puls an den Jugularvenen, und ebenso der etwa gleichzeitig zu beob¬ 
achtende Leberpuls. 

Folgende kurze Krankengeschichten mögen zur Illustration des Er¬ 
örterten dienen: 

1. M. L., Köchin, 29 Jahre alt, klagt seit Jahren über Mattigkeit, Herzklopfen, 
Schwindel und Kopfweh. Diese Symptome machen sich besonders nach körperlichen 
Anstrengungen geltend, in akuter Weise vor 10 Tagen im Anschluss an die Kegel. 
Die Untersuchung ergab eine beträchtliche Chlorose: Hb 45 pCt., Erythrozyten 
3Y 4 Mill., Leukozyten 20000 im Kubikmillimeter. Herzbefund am Tage der Aufnahme: 
Spitzenstoss im V. Interkostalraum ausserhalb der Mammillarlinic, Verbreitung 
der Herzdämpfung nach rechts um eine halbe Fingerbreite. Systolisches Geräusch 
an der Spitze und Pulmonalis, schwach an der Trikuspidalis, 2. Pulmonalton leicht 
akzentuiert; Jugularvenenpuls deutlich systolisch. Nachdem die Patientin 
einen Tag Bettruhe gehalten hat, ist die Herzdämpfung in die normalen Grenzen 
zurückgegangen, Spitzenstoss in der Mammillarlinie, Töne an der Spitze rein, Akzen- 
tuation des 2. Pulmonaltones auch jetzt noch angedeutet, systolischer Venenpuls ver¬ 
schwunden. 

Die Diagnose wird darnach auf eine durch Uebermüdung des anämischen Herzens 
bedingte relative Insuffizienz der Mitralis und Trikuspidalis gestellt, die durch ein¬ 
tägige Bettruhe behoben wurde. Innerhalb von 2—3 Wochen hebt sich unter Eisen- 
und Arsengebrauch die Zahl der Erythrozyten auf 5 Mill. und sinkt die der Leukozyten 
auf 4700, während der Hb-Gehalt nicht entsprechend zunimmt. Auch verschwindet 
der anfangs bestehende Albumingehalt des Urins. 

2. L. B., Köchin, 21 Jahre alt, klagt über anämische Symptome seit x / 2 Jahr. 
Chlorose: Hb 25 pCt., Erythrozyten 3 3 / 4 Mill. Ordination: Tinct. ferri pomata. 

Herzbefund: Vcrgrösserung der absoluten Herzdämpfung nach oben 
bis zum unteren Rand der 3. Rippe, nach rechts den rechten Sternalrand, nach links 
die Mammillarlinie um 2 Fingerbreiten überschreitend. Spitzenstoss im 5. Interkostal- 
raum ausserhalb der Mammillarlinie. Lautes systolisches Geräusch an der 
Spitze und Pulmonalis, Akzentuation des 2. Pulmonaltons. An der 
Trikuspidalis systolisches Geräusch, positiver Jugularvenenpuls ohne 
weiteres nachweisbar, sehr deutlich durch Druck auf die Lebergegend. 

Diagnose: Relative Insuffizienz der Mitralis und der Trikuspidalis auf der Basis 
von Chlorose. 

Nach 2 Wochen ist die Trikuspidalisinsuffizienz zurückgegangen, d. h. das Ge¬ 
räusch am rechten Sternalrand verschwunden und ebenso der positive Jugularvenen¬ 
puls nioht mehr ausgesprochen, auch nicht mehr, wenn ein Druck auf die Leber aus¬ 
geübt wird. 

3. K. R., Zimmermädchen, 25 Jahre alt, leidet seit 1 Jahr an anämischen Be¬ 
schwerden: Schwindel, Ohnmächten etc. Diagnose: Chlorose, — Hb 27 pCt. 
Ord.: Eisen. 

Herzbefund: Spitzenstoss schwach; die Herzdämpfung vergrössert, 
überragt die normalen Grenzen links und rechts um einen Querfinger. An der Spitze 
ein leichtes systolisches Geräusch, deutlicher nach rechts gegen die 
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Trikuspidalstelle hin, 2. Pulmonalton nur wenig verstärkt. Jugular- 
venenpuls bei Druck auf die Leber deutlich systolisch. 

Schon am 4. Tage nach dem Eintritt ins Spital ist die Akzentuation des 2. Pul¬ 
monaltons zurückgegangen, nach weiteren 4 Tagen überschreitet die Horzdämpfung 
nicht mehr die normalen Grenzen und ist nirgends mehr, weder an der Spitze 
noch an der Trikuspidalis ein Geräusch zu konstatieren; ebenso ist der 
systolische Venenpuls nicht mehr zu sehen und auch nicht durch Druck auf die Leber 
zum Vorschein zu bringen. 

Epikritische Diagnose: Relative Insuffizienz der Mitralis und Trikuspidalis auf 
anämischer Basis, innerhalb 1—2 Wochen zurückgehend. 

4. M. R., Dienstmädchen, 19 Jahre alt. Seit dem 10. Jahre bestehen chlorotische 
Beschwerden: Schwindel, Ohnmächten und vor allem auch anämische Dyspepsie. 

Diagnose: Chlorose, Ilb 20 pCt., Erythrozytenzahi gegen 2 Millionen. Ord.: 
Eisonpillen. 

Herzbefund: Spitzenstoss in der Mammillarlinie; Dämpfung nach rechts bis 
zur Mitte des Sternums; an der Spitze schwaches systolisches Geräusch, stärker an 
der Pulmonalis. Systolischer Venenpuls bei Druck auf die Lober. Nach 
6 wöchentlicher Behandlungsind die Geräusche am Herzen ganz verschwunden, 
ebenso die Verstärkung des 2. Puimonaltons und die Pulsation der Hals¬ 
venen. Hb 65 pCt. 

Epikritische Diagnose: Relative Insuffizienz der Mitralis und Trikuspidalis 
auf anämischer Basis, innerhalb 6 Wochen zurückgehend. 

5. K. G., 16jähr. Lehrling, seit 1 1 / 2 Jahren an den Symptomon der Anämie 
leidend. Chlorose: Hämoglobingehalt 30 pCt., rote Blutkörperchen 2600000, bei 
seinem zweiten Eintritt in das Spital 1 Jahr später 20 pCt. Hb, 2250000 Erythro¬ 
zyten, keine kernhaltigen roten Blutzellcn. 

Herzbefund: Herzgrenze verbreitert bis zum rechten Stornalrand, 
Spitzenstoss etwas ausserhalb der Mammillarlinie; sytolisches Geräusch über dem 
Herzen, verstärkter 2. Pulmonalton. Jugularvenenpuls bei Druck auf die 
Cava inf. systolisch-positiv. Ord.: Eisen und Arsen. Innerhalb 4 Wochen steigt 
der Hb-Gehalt auf 48 pCt., in weiteren 3 Wochen auf 55 pCt. 11b. Leber grösser und 
hart geworden — Stauungsleber; der bis jetzt systolische Venenpuls wird 
diastolisch, das Trikuspidalgeräusch wie das Mitralgeräusch ver¬ 
schwinden vollständig. 

Epikritische Diagnose: Relative Insuffizienz der Mitralis und Trikuspidalis 
auf anämischer Basis, nach längerem Gebrauch von Eisen und Arsen ganz zurück¬ 
gehend. 

Ausser dem verhältnismässig häufigen Falle, dass bei anämischen 
Kranken neben einem positiven Venenpuls die Erscheinungen der funk¬ 
tionellen Trikuspidalinsuffizienz unzweideutig nachweisbar sind, habe ich 
aber auch mehrere prägnante Beispiele von positivem Venenpuls 1 ) 
beobachtet, bei welchen jedes Symptom von Trikuspidal¬ 
insuffizienz vollständig fehlte. Ich lasse zwei kurze Kranken¬ 
geschichten folgen: 

6. R. K., 26jährigcs Dienstmädchen, rec. 29. I., war immer gesund, nur vor 
3 Jahren an Angina, in den letzten 14 Tagen an Schnupfen, Kopfweh, Halsschmerzen, 

1) Von dem negativen Venenpuls, der bei Anämischen mit schlechter Herz¬ 
energie infolge dadurch bedingter stärkerer Füllung (gegenüber dem Verhalten beim 
Gesunden) deutlich zum Vorschein kommen kann, ist in dieser Arbeit abgesehen. 
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Heiserkeit, Htfsten ufad Answurf leidend. Menses erst im 20. Jahre und schmerzhaft, 
kein Fluor albus, etwas Kurzatmigkeit. 

Die Untersuchung ergibt am Herzen: Grösse normal, ein systolisches Geräusch 
an der Spitze ohne Akzentuation des 2. Pulmonaltons. Juguiarvenenpuls stark 
ausgesprochen und deutlich positiv; in dem mittels des Polysphygmographen 
aufgenommenen Pulsbild der Jugularvene und Radialarterie koinzidieren die Gipfel 
beider ßlutwellen, der Abfall der Venenpulswelle erfolgt in der Zeit der Kammer¬ 
diastole. An der Auskultationsstelle der Trikuspidalis reine Töne. Uebrige 
Organe normal. Blut: Hb 70 pCt., Urin enthält Spuren von Serumalbumin. Ordin.: 
Ferratin. 

Nach einigen Tagen erscheint an der Trikuspidalis ein systolisches 
Geräusch, die Herzdämpfung verbreitert sich nach rechts gegen den 
rechten Sternalrand. Der positive Venenpuls ist nach wie vor gleich stark, über 
der Leber nur schwacher Puls nachzuweisen. Diagnose: Relative Insuffizienz der 
Trikuspidalis (und Mitralis). 

Das systolische Geräusch über der Trikuspidalis verschwindet bald wieder; der 
Hb-Gehalt ist am 9. Tage (7. II.) um 15 pCt. höher, = 85 pCt. 

Epikrise: Chlorose, anämisches Geräusch am Herzen, positiver 
Venen puls, später relative Insuffizienz der (Mitralis und) Trikuspi d alis. 

7. R. T., 20jäbriges Dienstmädchen, rec. 25. I., im 13. Lebensjahr an Bleich¬ 
sucht erkrankt. Seit 3 Monaten Magenbeschwerden: Druckgofühl, saures Aufstossen, 
Appetitlosigkeit, Sodbrennen, zeitweises Erbrechen, einmal vor 4—5 Wochen mit Blut. 
Allgemeine Schwäche, Müdigkeit, untertags Anschwellung der Füsse, Herzklopfen, 
Kurzatmigkeit, Kopfschmerz, Schwindel und Ohrensausen. Menses sind seit dem 
17. Lebensjahr regelmässig, von achttägiger Dauer, kein Fluör. Partus vor ß / 4 Jahren. 

Die Untersuchung ergibt: Auffallende Blässe der sichtbaren Schleimhäute. Alle 
Organe normal, nur am Herzen ein systolisches Geräusch an der Spitze (innerhalb 
der Mammillailinie), 2. Pulmonalton nicht verstärkt, Trikuspidaltöno rein. 
Schwacher Lebervencnpuls, deutlich ausgesprochener positiv-zentrifugaler, mit 
dem Arterienpuls isochroner Venenpuls an der Jugularis, charakteristische 
Dikrotie im aufsteigenden Schenkel der Venenpulskurve im Sphygmogramm. Urin 
enthält Spuren von Globulin; in der Magengegend lokalisierte Druckempfindlichkeit. 
Blut: Hb-Gehah 30 pCt. 

Diagnose: Chlorose, anämisches Geräusch über dem linken Herzen, 
positiver Venenpuls ohne Trikuspidalinsuffizienz. Ord.: Diät, Wismut, 
Ferratin, Digitalis. 

Die Patientin bleibt 5 Wochen in klinischer Behandlung. Während ihres Spital¬ 
aufenthalts verschwinden die Magenbeschwerden, der Hämoglobingehalt steigt schon 
nach 10 Tagen auf 45 pCt.; der Venenpuls bleibt trotz Digitalisgebrauch, wenn auch 
in geringerem Grade, bestehen; während der ganzen Zeit ist aber nie ein Ge¬ 
räusch über der Trikuspidalis zu hören. 

Epikrise: Positiver Venenpuls bei Chlorose, mehrere Wochen lang 
bestehend, ohne jedes Symptom einer Trikuspidalinsuffizienz. 

Die Erklärung des Zustandekommens des systolischen, positiv- 
zentrifugalen Venenpulses ohne nachweisbare Trikuspidal¬ 
insuffizienz in diesen Fällen von Chlorose macht grosse Schwierig¬ 
keiten. Die einfachste Deutung wäre die, dass man annimmt, es bestehe 
in solchen Fällen von Anämie zwar eine relative Trikuspidalinsuffizienz, 
dieselbe sei aber so schwach entwickelt, speziell die Strömungsgeschwindig¬ 
keit des während der Systole nach dein rechten Vorhof entweichenden 
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Blutes so reduziert, dass dabei kein Trikuspidalgeräusch, wohl aber durch 
das regurgitierende Blut ein Venenpuls erzeugt werde. Diese Erklärung, 
die also auf eine „latente“ Trikuspidalinsuffizienz rekurriert, ist 
wahrscheinlich für einen der von mir beobachteten Fälle (Fall 6) von 
positivem Venenpuls ohne Trikuspidalinsuffizienz in der Tat die richtige. 
, Denn bei der betreffenden Kranken trat, nachdem 2 Tage lang trotz ausge¬ 
sprochenem systolischem Venenpuls keine Spur von Geräusch an der 
'Trikuspidalis entdeckt werden konnte, ein solches mit jetzt deutlicher 
^Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts, bei Gleichbleiben des Venen- 
pulsphygmogramms auf. Die latente Trikuspidalinsuffizienz war 
darnach augenscheinlich manifest geworden, und zugleich mit 
der jetzt physikalisch leicht nachweisbaren Trikuspidalinsuffizienz ist 
nunmehr wohl auch eine relative Mitralinsuffizienz anzunehmen. 

Diese Erklärung passt aber für zwei andere von mir beobachtete 
Fälle von positivem Venenpuls ohne nachweisbare Trikuspidalinsuffizienz 
nicht, da bei diesen Chlorotischen (vergl. Fall 7) wochenlang ein posi¬ 
tiver Venenpuls bestand, ohne dass auch nur einmal die leiseste Spur 
eines Geräusches an der Trikuspidalis zu konstatieren war. Der Vcnen- 
puls war auch hier ausgesprochen positiv-zentrifugal, anadikrot und be¬ 
stand beim Komprimieren der Jugularvene im zentralen Stück derselben 
ungeschwächt weiter. Ich nehme Anstand, in diesen Fällen, wenn auch 
die Möglichkeit nicht auszuschliessen ist, eine andauernde latente Trikus¬ 
pidalinsuffizienz vorauszusetzen, weil damit eine Diagnose ohne positive 
Anhaltspunkte gemacht, d. h. der Boden der auf tatsächlich vorhandene 
Symptome sich stützenden Diagnose verlassen wird. 

Aber wie in diesen Fällen die Entstehung des zweifellos positiven 
Venenpulses sonst zu erklären ist, wage ich um so weniger zu entscheiden, 
als die Deutungen des Zustandekommens des Venenpulses überhaupt, 
speziell des sog. physiologischen, in einzelnen Punkten nichts weniger 
als befriedigend sind und teilweise einer gründlichen Revision dringend 
bedürfen. 

Wichtiger als alle in diesem oder jenem Punkte doch anfechtbaren 
hypothetischen Erklärungen ist jedenfalls das klinische Faktum selbst, 
dass bei Anämischen ein positiv-zentrifugaler Venenpuls auf- 
treten kann, auch ohne dass dabei die Symptome der Trikus¬ 
pidalinsuffizienz vorhanden zu sein brauchen. 

Meine Erfahrungen über das Vorkommen und die Bedeutung des 
positiv-zentrifugalen Venenpulses bei Anämischen möchte ich schliesslich 
in folgende Sätze zusammenfassen: 

1. In einzelnen Fällen von Anämie ist ein positiv - zentri¬ 
fugaler Venenpuls an der Jugularis zu beobachten. Derselbe 
ist zuweilen stark ausgeprägt, zuweilen nur angedeutet, in 
letzterem Fall eventuell durch Druck auf die Leber bzw. V. 
cava inferior besser sichtbar zu machen. 
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2. Der positive Venenpuls bei Anämischen ist die Folge 
einer auf der Basis der Anämie zustande kommenden funk- 
tioneilen muskulären Trikuspidalinsuffizienz, deren Entstehung 
gleichsinnig mit der relativen Mitralinsuffizenz bei Chlorose 
erfolgt. Die Symptome der Mitral-und Trikuspidalinsuffizienz 
mit dem positiven Venenpuls verschwinden, je mehr die Heilung 
der Chlorose fortschreifet. 

3. Da die relative Trikuspidalinsuffizienz bei Anämischen 
gleichzeitig mit der relativen Mitralinsuffizienz erscheint, im 
Gegensatz zu der erst spät auftretenden Trikuspidalinsuffizienz 
im Verlauf der endokarditischen Mitralfehler, so ist ihre früh¬ 
zeitige Koinzidenz mit Mitralinsuffizienz und ihr Bestehen 
ohne stärkere Zirkulationsstörungen eine Stütze für die Dia¬ 
gnose des relativen Charakters der Schlussunfähigkeit der 
Mitralis. 

4. Auch ohne ein nachweisbares Symptom von Trikuspidal¬ 
insuffizienz kommt zuweilen bei Anämischen ein positiv-zen¬ 
trifugaler Venenpuls vor. Derselbe ist mindestens in einem 
Teil solcher Fälle auf eine latente Trikuspidalinsuffizienz, 
die eventuell erst im Verlauf der Anämie manifest wird, 
zurückzuführen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität Berlin. 

(Direktor: Geh.-Rat E. v. Leyden.) 

Experimentelle Untersuchungen über Glykolyse. 

Von 

Dr. Leo Rapoport. 

Im Nachfolgenden gebe ich das Resultat einer Reihe von experimentellen 
Untersuchungen über Glykolyse, welche ich seit Sommer 1903 durch¬ 
geführt habe. Die Untersuchungen sind daher zum Teil noch nach Ge¬ 
sichtspunkten angestellt worden, welche nicht unter dem Einfluss der 
neuesten Arbeiten auf diesem Gebiete standen. 

Während der Begriff der Glykolyse bereits seit Claude Bernard 
eine mehr negative Definition erfahren hat, hat doch die ganze Spezifi¬ 
zierung dieses Stoffwechsel Vorganges dabin geführt, dass wir gemeinhin 
mit dem Begriffe eines glykolytischen Enzyms zu rechnen gewohnt sind. 
Tatsächlich hat sich die Annahme einer Glykolyse, d. h. eines fermen¬ 
tativen Zuckerabbaues gegründet auf ein in seiner Anordnung beschränktes 
Experiment. Unter Glykolyse verstanden bereits die älteren Autoren 
die Tatsache, dass der Traubenzucker in Berührung mit manchen organi¬ 
sierten Materialien nach einiger Zeit analytisch mit den gewohnten 
Methoden nicht mehr nachzuweisen ist. 

Der Stand der heutigen Lehre und der heutigen Kenntnis vom 
glykolytischen Enzym lässt sich nun dahin präzisieren, dass alle Versuche, 
ein derartiges hypothetisches Enzym zu isolieren oder auch nur zu kon¬ 
zentrieren, durchweg gescheitert sind. Dass andrerseits aber die Erforschung 
der Wirkungsart soweit gelangt ist, dass man, mit Berücksichtigung 
dessen, was wir allgemein von fermentativen Vorgängen wissen, auch 
diesen Reaktionskomplex als eine Fermentwirkung auffassen muss. Ich 
verstehe hierunter die Bedingungen, welche ein Enzym erfordert bezüg¬ 
lich des Temperaturoptimums, bezüglich seines zeitlichen Verlaufes, be¬ 
züglich seiner Zerstörbarkeit und zum Teil auch bezüglich seiner Zer¬ 
legung in mehrere Komponenten. 

Ich habe nun über Versuche zu berichten, welche mit Organpulvern 
in verschiedenster Weise angestellt wurden. Ich habe untersucht: Pankreas¬ 
pulver, Blutscrumeiweiss, Schilddrüscnsubstanz, Leber, Milz, Darm, Muskel- 
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pulver, Blutfibrin. In letzter Zeit wurde nach dem Vorgänge von 
Braunstein der zuckerzerstörenden Kraft des Blutkuchens ganz be¬ 
sondere Aufmerksamkeit geschenkt. 

Was die Darstellung der ersteren Organpulver anbetrifft, so geschah 
ihre Gewinnung im wesentlichen durch Azetonfällung. Arnheim und 
Rosen bäum haben beobachtet, dass durch die Azetonfällung aus manchen 
Organen, vor allem aus dem Pankreas, Substanzen von beträchtlichem 
glykolytischen Vermögen isoliert worden können, während die Alkohol¬ 
fällung zu weniger guten Ergebnissen führt. Es ist möglich, dass die 
Ursache hierfür das geringere Anhydrisicrungsvermögcn des Azetons 
gegenüber dem Alkohol ist. Für das Pankreas bietet sich aber auch 
eine zwanglose Erklärung an der Hand der Resultate Cohnheims, 
R. Hirschs u. a., wenn wir annehmen, dass der Alkohol aktivierende 
Substanzen in grösserer Menge entfernt. Ob den Pankreaspulvern glyko- 
lytische Fähigkeit zukoramt, ist strittig. Umber und Cohnheim ver¬ 
missen jedo Spur von Glykolyse im Pankreasbrei oder Presssaft, 
Blumenthal, Arnheim u. Rosenbaum u. v. a. sprechen dem Pankreas 
glykolytische Enzymwirkung zu. Ich habe nun mehrere Pankreatin- 
präparatc untersucht und gefunden, dass manche Präparate z. B. (von der 
Firma Rhcnania, Aachen) eine starke Zuckerabnahme in den Lösungen 
verursachten. Die Zuckerabnahme wurde im wesentlichen konstatiert 
durch die schnelle Abnahme der Rechtsdrehung. Es ist jedoch nötig 
sich zu überzeugen, dass diese Veränderung der Aktivität nicht bedingt 
ist durch eine Selbstverdauung des Pankreaspulvers und Entstehung 
wasserlöslicher linksdrehonder Peptone. Bei einem Versuche mit sclbst- 
angefertigtem Pankreaspulver (Azetonfällung) wurden 1 / 2 g Glukose durch 
3 g Pulver in 16 Stunden soweit verändert, dass die Lösung fast inaktiv 
wurde und auch der Titrationswert nur Spuren Zucker nachweisen liess. 
In einer Kontrolle wurde die analoge Lösung nicht im Brutschrank, 
sondern im Eisschrank aufbewahrt und es zeigte sich, dass der weitaus 
grösste Teil des Zuckers erhalten blieb. Ich schliesse aus diesen Ver¬ 
suchen nur das eine, dass derartige Pankreaspulver Traubenzuckermengen 
verschwinden lassen unter Versuchsbedingungen, welche wir für die 
Fermentvorgänge im Organismus als spezifisch ansehen. Ich füge jedoch 
hinzu, dass nicht sämtliche derartige Substanzen gleichwertige Experimente 
ergaben und ich halte dafür, dass auch das glykolytische Enzym, wenn 
wir es so nennen dürfen, des schonendsten Verfahrens bedarf, um es 
auch nur in einem Teil seiner Wirkung zu erhalten. Immerhin neige ich 
mich der Ansicht zu, dass denjenigen Autoren nicht zuzustimmen 
ist, welche den Pankreastrockensubstanzen jegliches glyko- 
lytisches Vermögen absprechen. 

In zweiter Linie erwähne ich meine Versuche mit Blutfibrin als 
positiv, während sämtliche anderen oben zitierten Organe kein sicheres 
positives Resultat ergaben. Das frische Fibrin lässt in unten zitierter 
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Anordnung den Polarisationswert von Zuckerlösungen, welche bis zu 
2 1 / 2 pCt. Zucker enthalten, relativ schnell und beträchtlich sinken. 
Die Bestimmungen wurden ausgeführt nach 4 und nach 24 Stunden und 
ergab sich schon hier, dass die Abnahme des Zuckers schnell einsetzte. 

Wesentlich klarere Resultate wurden jedoch bei dem Arbeiten mit 
Bluttrockenpulver oder frischem Blutkuchen erhalten. Bei allen 
diesen Versuchen wurde die Bestimmung durch Polarisation und Titration 
festgestellt. Einheitlich ergab sich eine Verminderung des Zuckergehaltes 
beim Auf bewahren der Versuchslösungen im Brutschrank. Die Intensität 
dieser sogenannten Glykolyse war jedoch eine sehr verschiedene. Am 
wichtigsten erscheint mir, dass ich in einigen wenigen Fällen in zirka 
16 Stunden eine ungefähr lV 2 P rozen f*g e Zuckerlösung unter Toluolzusatz 
durch wenige Gramm Blutpulver soweit verändert fand, dass nach dem 
Enteiweissen die Lösungen inaktiv waren und nach dem Titiationsver¬ 
fahren nach Knapp oder Fehling so gut wie keine Reduktion anzeigten. 
Auch hier wurde eine dauernde Kontrolle bei verschiedener Temperatur, 
Berücksichtigung der Alkaleszenz u. s. w. durchgeführt. Als weiteren 
mir wesentlichen Befund füge ich noch hinzu, dass ich beträchtliche 
Abnahmen der analytischen Werte nach ausserordentlich kurzer Zeit, 
z. B. 20 Minuten beim Auf bewahren bei 35° beobachtet habe. Auch 
diese Tatsache der Schnellwirkung bei günstigen oder günstig gewählten 
Versuchsbedingungen spricht mir dafür, dass die sogenannte Glykolyse 
ein fermentativer Prozess ist. Denn je bessere Fermente wir besitzen 
und je exakter wir die Fermentwirkungen übersehen können, umsomehr 
ergibt sich, dass die im Organismus tätigen Fermente ihre Funktion in 
Zeiträumen entfalten, als deren Einheit sich noch Minuten qualifizieren. 
So erwähne ich die Diastasewirkung, die Fettspaltung und nicht zuletzt 
den fermenthydrolytischen Abbau der Tyrosinpeptide und tyrosinhaltigen 
Peptone. Als auffällig erwähne ich noch, dass trotz der eigentlich recht 
kräftigen glykolytischen Wirkung von solchen Blutpulvern es doch fast 
nie gelingt, den begonnenen Prozess durch Zufügen neuen glykolytisch 
wirkenden Materials zur Kontinuität zu zwingen. Es scheint mir daher, 
dass unter den Versuchsbedingungen für glykolytische Prozesse noch un¬ 
bekannte Faktoren eine Rolle spielen. Im Anschluss an die Unter¬ 
suchungen über die glykolytische Fähigkeit des der Hauptmenge des 
‘Serums beraubten Blutes beschreibe ich noch Versuche, welche den Ein¬ 
fluss von Phloretin auf derartige Vorgänge dartun sollen. Es wurden 
mit demselben Blutpulver einmal eine bestimmte Menge Zuckerlösung 
glykolytisch derartig verändert, dass Polarisation und Titration nur 
geringe Werte ergaben, während in zwei Kontrollprobcn bestimmte Mengen 
Phloretin hinzugefügt wurden und es ergab sich, dass letztere eine 
mässige oder geringe Abnahme der analytischen Werte für Traubenzucker 
zeigten. Ich will nicht ohne weiteres behaupten, dass das Wesen der 
Phloretinwirkung in einer Schädigung glykolytischer Fermente bestehe. 
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Immerhin wird hiernach die Berechtigung derartiger Erklärungsversuche 
nicht abzustreiten sein. Die Versuche nach dieser Richtung hin werden 
andererseits fortgesetzt. 

Schliesslich will ich noch auf diejenige Fehlerquelle eingehen, welche 
von den verschiedenen Autoren am meisten urgiert wird, nämlich die 
Wertung etwa in. Betracht kommender Bakterienwirkung. Anfänglich 
habe ich bei allen meinen Versuchen bakteriologische Kontrolle ausgeübt. 
Da ich unter Zusatz von Toluol arbeitete und zeitweilig auch die Wirkung 
desselben durch ganz geringe Mengen Chloroform erhöhte, fand ich 
folgendes, sozusagen einheitliche Resultat: Die Lösungen erwiesen sich 
beim Abimpfen auf die verschiedensten Nährböden vollkommen steril. 
Dagegen konnte ich aus dem Sediment stets, wenn auch in geringer 
Menge, Bakterien nachweisen. Ich stehe daher auf dem Standpunkte, 
den Stoklasa in seiner jüngsten Arbeit (Ber. d. Deutschen Chem. Ges. 
1905) dahin festlegte, dass der Zusatz von Toluol zur Ausschaltung der 
Bakterienwirkung genügt, besonders wenn man Sorge trägt, dass die 
betreffenden Versuchsgefässe, Kolben oder Flaschen durch Maschine oder 
Turbine in Bewegung gehalten werden. 

Ich fasse also nochmals meine Ansicht dahin zusammen, dass der 
gegenwärtige Stand der Frage der Glykolyse im Organismus 
dahin festzulcgen ist, dass alle analytischen Werte, Zwischen- 
und Endprodukte, die Bedingungen, unter denen diese chemi¬ 
schen Prozesse überhaupt verlaufen, dafür sprechen, dass wir 
es tatsächlich im Sinne Löpines mit enzymatischen Kräften 
„ferment glycolytique“ zu tun haben. 

Negative Versuche habe auch ich zu berichten, was Konzentrierung, 
geschweige denn Isolierung der hypothetischen Fermentsubstanz betrifft. 
Niemals ist es gelungen, aus den stark glykolytisch wirkenden Blut¬ 
pulvern die wirksame Substanz mit Lösungsmitteln zu extrahieren, auch 
dann nicht, wenn die Formen der Zellen durch Vcrreibungs- und Zer- 
trümmerungsverfahren zerstört wurden. 

Zum näheren Verständnis gebe ich anhangsweise einige genauere 
Daten der einschlägigen Versuche als Beispiele. 


Y ersuchsprotokolle 


1. 5 g Pankreon (Rhen.) -|- 50 ccm 
Zuckerlösung -}- 5 ccm Toluol 

Polarisation vor dem Versuche 0,5 
,, nach 4 Stunden 0,25 
„ „ 24 „ 0,0. 

2. 3 g Pankreon -j- 75 ccin Zucker¬ 
lösung -{- ca. 3 ccm Toluol. 

Polarisation vor dem Versuche 0,5 

,, nach 4 Stunden 0,5 

,, ,, 24 ,, 0,5. 


10 g Pankreon (Rhen.) -J- 75ccm Zucker¬ 
lösung -f- 5 ccm Toluol 
Polarisation vor dem Versuche 0,5 

„ nach 4 Stunden 0,16 

94 0 0 

,, ,, ,, u,u. 

7 1 2 /, g Pankreon 100 ccm Zuckor- 
lösung -|~ 5 ccm Toluol 
Polarisation vor dem Versuche 0,5 
,, . nach 4 Stunden 0,5 

,, ,, 24 ,, 0,5. 
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3. 5 g Pankreon -[- 100 ccm Zucker¬ 
lösung -}- 5 com Toluol ( x / 4 Stund, 
geschüttelt) 

Polarisation vor dem Versuoho 1,25 
„ nach 4 Stunden 0,75 

ii ii 24 ,, 0 , 0 . 

4. a) 15 g Rinderblutserum mit Azeton 

zu Pulver verarbeitet -|- 180 ccm 
Zuckerlösung 5 ccm Toluol. 
Polarisation vor dem Versuche 2,5 
,, nach 4 Stunden 2,4 

»» ii 24 n 2,2. 


15 g Pankreon 125 ccm Zuckerlösung 
+ 8 ccm Toluol ( x / 4 Stunde ge¬ 
schüttelt) 

Polarisation vor dem Versuche 1,25 
„ nach 4 Stunden 0,55 

„ ,, 24 ,, 0,0. 

b) 15 g Rinderblutfibrin mit Azeton zu 
Pulver verarbeitet -|-150ccm Zucker¬ 
lösung 5 ccm Toluol 
Polarisation vor dem Versuche 2,5 
„ nach 4 Stunden 1,0 

ii ii 24 ,, 0,5. 


5. 


c) 25 g Rinderblutfibrin mit Alkohol und Aether zu Pulver verarbeitet -j- 300 ccm 
Zuckerlösung -f 5 ccm Toluol 

Polarisation vor dem Versuche 2,5 
„ nach 4 Stunden 1,20 
ii ii 24 ,, 0,9. 


b) 


6. 


b) 


a) 5 g Rinderpankreaspulvcr (Azeton¬ 
fällung) -|- 100 ccm Zuckerlösung 
-|- 5 ccm Toluol. 

Polarisation vor dem Versuche 1,2 
,, nach 4 Stunden 0,35 

ii ii 24 ,, 0,35. 

a) 5g Pankreaspresssaft (durch Druck 
mit 300 Atm. durch die Buchnersche 
Presse gewonnen mit Azeton gefällt) 

-J- 15 ccm Chloroform -J- 150 ccm 
Zuckerlösung 

Polarisation vor dem Versuche 
,, nach 4 Stunden 

n ii 9 ,, 

j? n 24 ,, 

c) 10 g Fibrinpulver (Azeton) -f 15 ccm Chloroform 
Polarisation vor dem Versuche 
,, nach 4 Stunden 
q 

ii ii v ii 

24 

*• ii 11 


1,24 

1,00 

0,42 

0,3. 


5 g Fibrin mit Azeton pulverisiert 
+ 100 ccm Zuckerlösung -j- 5 ccm 
Toluol 

Polarisation vor dem Versucho 1,2 
,, nach 4 Stunden 0,5 

» n 24 » °» 5 - 

5 g Rinderblutserumpulver durch Be¬ 
handlung mit Azeton gewonnen 
-j- 15 ccm Chloroform —J— 150 ccm 
Zuckerlösung. 

Polarisation vor dem Versuche 1,24 
,, nach 4 Stunden 1,1 

9 1 1 

ii ° ii l i* 

ii ii 24 ,, 1,1 


150 ccm Zuckerlösung. 


8 . 


a) 10 g Schilddrüsenpulver -(-2 g 
Pankreon -)- 150 ccm Zuckerlösung 
-f- 5 ccm Toluol. 

Polarisation vor dem Versuche 4,0 
,, nach 4 Stunden 2,8 
24 2 4 

ii ii ii -'>* 


b) 


1,20 

1,10 

1,0 

0 , 6 . 


10 g Schilddrüsenpulver 150 ccm 
Zuckerlösung -f- 5 ccm Toluol 
Polarisation vor dem Versuche 4,0 
,, nach 4 Stunden 3,8 
ii ii 24 ,, 3,8. 


Vor d. Vers. Nach 6 Std. Nach 24 Std. 


a ) 


c ) 

d) 


3 g Kaninchenmuskelpulver -j- 5 ccm 
Toluol -J- 150 ccm Zuckerlösung . . 


1,1 

1,1 

3 g Kaninchendarmpulver -|- 150ccm 
Zuckerlösung -j- 5 ccm Toluol .... 

1,1 

i,i 

1,1 

3 g Kaninchenleberpulver 150 ccm 

Zuckerlösung -j- 5 ccm Toluol .... 

1,1 

1,3 

1,9 

2 g Kaninchenmuskelpulver -(- 1 g 
Pankreon -j- 5 ccm Toluol 150 ccm 

Zuckerlösung. 

i,i 

0,8 

0,8 
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Vor d. Vers. Nach 6 Std. Nach 24 Std. 


e) 2 g Kaninohendarmpulver -(-lg Pan¬ 
kreon “j" 5 ccm Toluol -J- 150 ccm 


Zuckerlösung. 


0,7 

0,7 

f) 2 g Kaninohenleberpulver -f- lg Pan¬ 
kreon 5 ccm Toluol 150 ccm 

Zuckerlösung. 

1,1 

1,4 

1,3 

9. a) 3 g Kaninchenmuskelpulver 70 ccm 

Zuckerlösung + 5 ccm Toluol .... 

2,2 

2,2 

_ 

b) 3 g Kaninchendarmpulver -(- 70 com 
Zuokerlösung + 5 ccm Toluol .... 

2,2 

2,0 

_ 

c) 3 g Kaninchenleberpulver -f- 70 ccm 
Zuckerlösung -f- 5 ccm Toluol.... 

2,2 

4,8 

_ 

d) 3g Kaninchenmuskelpulver + 70 ccm 
Zuckerlösung + 5 ccm Toluol.... 

2,2 

1,6 

_ 

e) 2 g Kaninchenleberpulver -f- 1 g Pan¬ 
kreon -{- 70 com Zuckerlösung 
-f- 5 ccm Toluol. 

2,2 

3,4 


f) 2 g Kaninchendarmpulver -[-lg Pan¬ 
kreon -j- 70 ccm Zuckerlösung -|- 5 ccm 
Toluol. 

2,2 

1,2 



10. 2 g Leberpulver 75 ccm Lävuloselösung -f- 5 ccm Toluol 
Polarisation vor dem Versuche links 1,4 
„ nach 6 Stunden ,, 0,5 

,, „ 24 ,, rechts 1,0. 

Weitere 11 Versuche mit Lävulose zeigten keino Veränderung; verwendet wurden 
fast alle vorher genannten Pulver. 

11) Wie oben 9 und 10 nur mit 80com einer 2°/o , g en Milchzuckerlösung; keine Ver¬ 
änderung. 

Es wurde Gehirnpulver vom Kalb ohne und mit bisher benutzten Organpulvern 

a) in einer Traubenzuckerlösung 

b) „ ,, Milohzuckerlösung 

aufgestellt mit negativem Resultat. 

13. Wie oben mit einer Lävuloselösung. 

14. Pulver wie oben mit Traubenzucker und 20 ccm alkoholischer Eosinlösung. Re¬ 


sultat negativ. 

15. Sonne Thermostat Sonne + Eosin Thermostat+Eosin 

Muskelpulver.1,1 1,0 0,9 1,0 

,, -j- Pankreon 0,9 0,5 0,8 0,5 

Leberpulver. 2,0 2,1 1,7 2,0 

,, -[- Pankreon 2,0 1,7 2,0 1,6. 

Polarisation vor dem Versuche 1,2 


Diese Kolben wurden im Sonnenlicht und im Thermostat aufgestellt und nach 
6 Stunden untersucht. 

Phloretinversuche: 

I. Versuch 1. 5 ccm lOproz. Giukoselösung 

25 ,, Wasser 

2 „ Natr. bicarb. ges. Lösung 
1,5 g Blutpulver. 

Die Lösung wird mit Toluol behandelt und im Brutschrank 12Stunden auf¬ 
bewahrt. Darauf nach dem Enteiweissen ist die Lösung inaktiv und reduziert 
ganz schwach. 
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II. Versuch 2 wie in 1 —j— 0,1 Phloretin. 

Nach 12 Std. Polarisation 1,1 pCt. Titration 1,25 pCt. 

III. Versuch 3 wie in 1 0,3 Phloretin. 

Nach 12 Std. Polarisation 0,7 pCt. Titration 0,81 pCt. 
Pankreaspulverversuche (mit Azeton extrahiert). 

IV. Versuch 1. 5 ccm lOproz. Glukoselösung 

2 „ Natr. bicarb. ges. Lösung 
25 „ Wasser -|- Toluol 

3 g Pankreaspulver im Brutschrank. 

V. Versuch 2 wie 1 jedoch im Eisschrank. 

Nach 16 Stunden in gleicher Weise verarbeitet: 1. ganz schwache Reohts- 
drehung, 2. zeigt 1,1 pCt. Rechtsdrehung. Bei 1. Reduktion weit schwächer 
als bei 2. Biuretreaktion positiv. Die Schwierigkeit liegt hier in der Ent¬ 
stehung von Peptonen. 

Blutpulverversuche: 

VI. Versuch 1. 5 ccm lOproz. Glukoselösung -f- 2 ccm Natr. bicarb. ges. Lösung 

25 „ Wasser Toluol 3 g Blutpulver. 

Im Brutschrank. — Enteiweisst. Lösung inactiv. Titriert nach Knapp u. 
Fehling. Keine Reduktion nachweisbar. 

NB. So kräftig verläuft die Glykolyse jedoch selten. 

VII. Versuch 2 wie 1 im Eisschrank: Hauptmenge des Zuckers bleibt erhalten. 

Um mich möglichst kurz zu fassen, verweise ich auf die in den 
Arbeiten von Braunstein (Diese Zeitschrift. 1904. S. 359) gesammelte 
Literatur: 

Feinschmidt. Beiträge zur chemischen Physiologie u. Pathol. 1903. S. 511. 
Blumenthal. Eulenburg’s Enzyklopädische Jahrbücher der ges. Heilkunde. 
N. F. 3. Bd. 

Zum Schluss möchte ich Herrn Geh.-Rat E. v. Leyden meinen 
herzlichen Dank aussprechen für die Erlaubnis, meine Arbeit in seiner 
Klinik ausführen zu dürfen; ferner bleibe ich Herrn Prof. Dr. F. Blumen¬ 
thal und Privatdoz. Dr. P. Bergeil für die vielen in liebenswürdiger 
Weise mir erteilten Ratschläge stets dankbar. 
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XI. 

Aus der II. medizinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

Klinische und experimentelle Beiträge zur Kenntnis des 
Krankheitsbildes der Polyzythämie mit Milztumor und 

Zyanose. 

Von 

Dr. Paul Reckzeh, 

Assistenten der Klinik. 


Die Zahl der bisher in der Literatur niedergelegten Beobachtungen über 
das Syndrom der Polyzythämie mit Milztumor und Zyanose ist, obwohl 
die ersten Veröffentlichungen über dieses Krankheitsbild schon 12 Jahre 
zurückliegen, eine auffallend kleine; seine Pathogenese ist daher noch 
eine wenig klare. Türk 1 ) stellte in diesem Jahre die in der Literatur 
vorhandenen einschlägigen Veröffentlichungen zusammen; er fand 14 Fälle 
beschrieben und teilte die Erfahrungen über weitere 7 Fälle eigener 
Beobachtung mit. Nach seiner Zusammenstellung wurden hierher ge¬ 
hörige Fälle publiziert von Rendu und Widal 2 3 ), Vaquez 8 ), Moutard- 
Martin und Lefas 4 5 ), Cominotti 6 ), Cabot 6 ), McKeen 7 ), Türk 8 ), 

1) „Beiträge zur Kenntnis des Symptomenbildes: Polyzythämie mit Milztumor 
und „Zyanose“. Wien. klin. Wochcnschr. 1904. No. 6 u. 7. 

2) „Splenomegalie tuberculeuse sans leuc^mie avec hyperglobulie et cyanose.“ 
Bulletin et m6m. de la societä m&lic. des höpitaux., III. Ser. 1899. p. 528; zit. v. 
T ürk, 1. c. 

3) „Cyanose accompagne d’hyperglobulie excessive et persistante. w SockUö de 
biologie. 7. V. 02 und „A propos du proces-verbal: hyperglobulie et spl<$nom£galie“. 
Bulletin de la societ^ des höpitaux. 1899. p. 579; zit. von Türk, 1. c. 

4) „Tuberculose primitive et massive de la rate.“ Bulletin de la societ<$ m£dic. 
des hopit. 1889. p. 547; zit. v. Türk, 1. c. 

5) „Hyperglobulie und Splenomegalie. u Wien. klin. Wochenschr. 1900. No. 39; 
zit. von Türk, 1. c. 

6) „A case of chronic cyanosis without discoverable cause, ending in cerebral 
hemorrhage. u Boston medical and surgical .Journal. 1899. Bd. 141. No. 29 und ibid. 
Bd. 142. No. 11; zit. von Türk, 1. c. 

7) „A oase of marked cyanosis, difficult to explain.“ Ibid. 1901. p. 610; zit. 
von Türk, 1. c. 

8) „Splenomegalie, Hyperglobulie und Zyanose. a Mitt. d. Wien. Gesellsch. f. 
inn. Med. 1902. No. 7 u. No. 6; Wien. klin. Wochenschr. 1902. No. 14 u. No. 6. 

Zeitgehr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 3 u. 4. i jc 
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Saundby und Rüssel 1 ), Rosengart 2 ), Osler 3 ) und Breuer 4 ). Ausser 
diesen Fällen teilt Weinbrand 5 ) drei solche eigener Beobachtung, 
Preiss 6 ), Vaquez und Laubry 7 ), Zaudy 8 ), R. Schmidt 9 ), Kikuchi 10 ) 
je einen mit. Diesen 29 Fällen vermag ich 5 Fälle eigener Beobachtung 11 ) 
hinzuzufügen, welche ich zunächst an führen möchte. 

Fall I. 

B. W., Diener, 34 J. alt. 27. II. bis 14. IV. 1899. 

Mutter des Pat. an Tuberkulose gestorben, Vater und 5 Geschwister leben und 
sind gesund. Pat. war als Drechsler und Metalldreher tätig, überstand als Kind Masern, 
Scharlach und eine eitrige Mittelohrentzündung, im 15. Jahre Gehirnhautentzündung, 
1890 und 1893 Lungenentzündung, 1892 Ischias, 1894 eine Schultergelenksentzündung 
und Lungenkatarrh, erbrach 1896 in 3 Tagen 2—3 1 Blut. Mitte Dezember 98 ver¬ 
spürte Patient Kopfschmerzen, Schwindelanfälle, Uebelkeit, allgemeine Müdigkeit, 
Schmerzen unter dem linken Rippenbogen; er wurde deswegen mit Jodkali längere 
Zeit behandelt. Diese Beschwerden hielten bis jetzt an. Appetit, Stuhlgang, Urin¬ 
entleerung gut. 

Infectio: 1891 Gonorrhoe, 1893 harter Schanker, dem bald darauf ein allgemeiner 
Hautausschlag folgte. Der Kranke unterzog sich deshalb einer Inunktions- und Spritz¬ 
kur. Im Verlaufe dieser Behandlung stellte sich eine Entzündung des rechten Schulter- 
gelenkes ein. — 

Bei der Aufnahme zeigte der blaurot aussehende Kranke erbsengrosse Zervikal-, 
und bohnengrosse, ziemlich harte Inguinaldrüsen. — Am Nervensystem keine krank¬ 
haften Veränderungen. — Abdomen etwas aufgetrieben, besonders in der Gegend des 
linken Rippenbogens. Die Milzdämpfung reicht in der Rückenlage nach 
oben bis zur VII. Rippe, nach unten bis zum Darmbeinkamm, nach vorn 
bis über die Mittellinie hinaus; die Konsistenz des Organs ist hart, der Rand 
scharf, dicht über dem Nabel fühlt man eine Einkerbung. In rechter Seitenlage tritt 
die Vorwölbung des linken Rippenbogens durch die Milz noch schärfer hervor. Leber¬ 
grenzen: oberer Rand der VI. Rippe, dreifingerbreit oberhalb des Nabels. Konsistenz 
derb, Oberfläche glatt. Starkes Hervortreten der Venen in der Untertauchgegend. — 
Kreislauforgane bis auf eine Rigidität der Arterien ohne krankhafte Veränderungen. 
— Atmungsorgane: Lungengrenzen gewöhnlich. Ueberall voller heller Schall. Ueber 
der linken Spitze vereinzelte Rasselgeräusche, über der rechten rauhes Vesikulär- 

1) „Au unexplained condition of chronic cyanosis, with the report of a case“' 
Lancet 1902. p. 515; zit. von Türk, 1. c. 

2) „Milztumor und Hyperglobulie.“ Mitteilungen aus den Grenzgeb. d. Medizin 
und Chirurgie. 1903. Bd. 11; zit. von Türk, 1. c. 

3) „Chronis cyanosis with Polycythaemia and enlarged spieen: a new clinical 
cutity. u American Journal of the medic. Sciences. Aug. 1903; zit. von Türk, 1. c. 

4) „Polycythaemie mit Splenomegalie.“ Mitt. d. Wien. Gescllsch. f. inn. Med. 

1903. No. 16; zit. von Türk, 1. c. 

5) „Polyglobulie und Milztumor. a Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55. S. 91ff. 

6) „Hyperglobulie und Milztumor.“ Mitt. aus den Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 
XIII, 3; ref. von M. Loeb, Deutsche Med.-Ztg. 1904 . 84. 

7) „Zyanose mit Splenomegalie und Polyglobulie.“ Trib. m6d. 33. 1904; ref. 
ibidem. 

8) Wiener klin. Wochensohr. 1902. S. 102; zit. von Weintiaud, 1. c. S. 97. 

9) „Erythrozytose (Hyperglobulie) und Milztumor.“ Münch, med. Wochenschr. 

1904. S. 1207. 

10) „Fall von Polyzythämie.“ Prag. med. Wochenschr. 1904. 38. 

11) Fall V s. u. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Kenntnis des Krankheitsbildes der Polyzythämie u. s. w. 217 

atmen. Kehlkopfschleimhaut düsterrot, stark geschwellt. In der Mitte des rechten 
Stimmbandes eine Verdickung, die am freien Rande ein weisses Knötchen zeigt. 
Nasenschleimhaut ebenso dunkelrot, Nasenscheidewand links vorgebucbtet, rechts 
Spina septi. — 

Urin: Menge zwischen 700 und 3000 com täglich, spez. Gewicht zwischen 1010 
und 1018, Reaktion sauer, massiger Eiweissgehalt, keine Zylinder. 

Stuhlgang regelmässig, Körpergewicht 50—51 kg. 

Temperatur, Puls und Atmung verhielten sich normal. 

Behandlung: Schmierkur, Kal. jod. 

Im weiteren Verlauf bestanden an der Uvula, dem weichen Gaumen und der 
Epiglottis kleine, speckig belegte Geschwüre mit wallartig erhabenen Rändern, welche 
nach 2 Wochen wieder verschwanden. 

Die Milzgesohwulst nahm noch um Fingerbreite zu und war zeitweise sehr 
schmerzhaft. 

Wiederholt traten Anfälle von Uebelkeit auf, die z.T.mit Erbrechen einhergingen. 

Em 20. IV. 02 stellt sich der Kranke wieder vor und gibt an, 1899 eine rechts¬ 
seitige Ohreiterung gehabt zu haben und links über Nacht taub geworden zu sein. 
1900 rechtsseitige Lähmung und Verlust der Sprache. — Aeussere Haut, Schleim¬ 
häute, Nägel stark zyanotisch. Kolbige Verdickung der Nagolglieder. Die Milz¬ 
geschwulst hat an Grösse zugenommen; sie reicht von der Wirbelsäule bis zur Becken¬ 
schaufel und steht 4 cm über der Symphyse. 

Die Blutuntersuchungen ergaben im vorliegenden Falle folgende 
Resultate: 


Datum 

Zahl der Erythro¬ 
zyten im cmm 

Zahl der Leuko¬ 
zyten im cmm 

Hb-Gehalt 
pCt. 

Spez. Gew. 

28. II. 99 

9 200 000 

22 000 

150 

1078 

1. III. 99 

8 300 000 

— 

— 

1078 

11.111. 99 

11 680 000 

— 

140 

— 

19. III. 99 

11 400 000 

18 730 

145 

— 

22. III. 99 

12 500 000 

— 

— 

— 

28. III. 99 

12 500 000 

— 

— 

— 

8. IV. 99 

11200 000 

25 600 

150 

1080 

14. IV. 99 

— 

— 

— 

1081 

20. IV. 02 

6 500 000 

25 000 

125 

1064 


Der Blutstropfen fliesst aus dem Ohrläppchen fast schwarz heraus, 
gerinnt auffallend schnell. Die ungleich grossen roten Blutkörperchen 
liegen im frischen Präparat in Geldrollenanordnung dicht gedrängt 
nebeneinander; vereinzelte Poikilozyten. Im gefärbten Präparat zeigt 
cs sich, dass die weissen Zellen zum grössten Teile polynukleäre, neutro¬ 
phile Leukozyten sind, vereinzelt eosinophile Zellen. Eiweissgehalt des 
Blutes bei zwei Untersuchungen 4 pCt. und 4,1 pCt. N. 

Fall II. 

K. S., Kanzleidiener, 58 J. alt. 10. I. bis 14. I. 05. 

Erbliche Krankheiten sind in der Familie des Kranken nicht vorgekommen, ein 
Bruder starb an Tabes dorsalis. Patient litt als Kind an Masern und Scharlach, 
später an chronischer Stuhlverstopfung. 

Seit 1901 klagt er über dumpfe Kopfschmerzen, Atemnot, Herzklopfen, unruhigen 
Schlaf, seit 1903 verschlimmerten sich diese Erscheinungen. Dezember 1904 traten 
plötzlich Lobersohmerzen und Leberschwellung auf, sowie Diarrhöen. Jetzt die 
gleichen Beschwerden. Potus et infectio negantur. 

15* 
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Der Kranke ist ein kräftig gebauter, muskelkräftiger Mann. Massige Zyanose am 
ganzen Körper, stärkere an den Extremitäten und besonders im Gesicht, welches 
dunkelblaurot aussieht. Keine Exantheme, Oedeme, Drüsenschwellungen, Narben. 
Lungenbefund normal bis auf eine geringe Bronchitis des rechten Unterlappens. — 
Periphere Blutgefässe sklerosiert, Puls stark gespannt. Kreislauforgane sonst ohne 
Besonderheiten. — Verdauungsorgane: Mund- und Rachenschleimhaut stark zyanotisch. 
Die Leber überragt in der rechten Brustwarzenlinie den Rippenrand um Zweiquer¬ 
fingerbreite, zeigt die gewöhnliche Konsistenz. Die Milz ist deutlich palpabel, ver- 
grössert. Stuhlgang ohne Besonderheiten. Nervensystem ohne krankhafte Verände¬ 
rungen. 

Temperatur, Puls, Atmung normal. 

Urin von mittlerer Menge und mittlerem spezifischen Gewicht, enthält 8 / 4 pM. 
Albumen. Im spärlichon Sediment einzelne granulierte und hyaline Zylinder, ver¬ 
fettete Epithelien, Krystalle von oxalsaurem Kalk. 

Blutbefunde: 17.1.05 (Blut der Fingerbeere): 10000000 Ery¬ 
throzyten, 10 200 Leukozyten im Kubikmillimeter, 120 pCt. Hämoglobin 
(Tallqvist, Sahli). Spez. Gewicht: 1071. Rote Blutkörperchen im 
frischen Präparat dicht nebcneinanderliegend. Keine Degenerations¬ 
erscheinungen, keine kernhaltigen Formen. Prozentverhältnisse der weissen 
Zellen: 75 pCt. polynukleäre, neutrophile Leukozyten, 21 pCt. kleine, 
2 pCt. grosse Lymphozyten, 2 pCt. eosinophile Zellen. 

18.1. 05 (Blut der Fingerbeere): 10800000 Erythrozyten im Kubik¬ 
millimeter. 

20.1. 05 (Blut aus der Vena mediana): 10400000 Erythrozyten, 
10000 Leukozyten im Kubikmillimeter. Prozentverhältnisse der weissen 
Zellen: 73 pCt. polynukleäre, neutrophile Leukozyten, 22 pCt. kleine, 
1 pCt. grosse Leukozyten, 1 pCt. Uebergangsformen, 3 pCt. eosinophile 
Zellen. 

Fall III. 

E. L., Zimmermann, 24 J. alt. 26. IV. bis 5. VII. 04. 

Der Kranke, welcher erblich nicht belastet ist, hatte als Kind Masern und 
Lungenentzündung, später zeitweise Husten. Dezember 03 und Januar 04 nach einer 
Erkältung stärkerer Husten und Auswurf. Im März 04 beobachtete Patient, dass das 
Gesicht und der Hals anschwoll. Die Schwellung des Halses ist morgens am stärksten. 
Seit 14 Tagen bestehen ausserdem Leib- und Brustschmerzen, starker Husten und 
Auswurf. Der Kranke nahm seit dem Sommer 1903 za. 40 Pfd. an Körpergewicht ab. 
— Potus mässig, Infectio negatur. 

Der Kranke ist ein kräftig gebauter, mässig gut genährter Mann. Gesicht und 
Arme gedunsen, zyanotisch, ebenso Hals und Rumpf bis herab zum oberen Rande des 
Pectoraiis major. An der oberen Körperhälfte zahlreiche erweiterte und gestaute Venen. 
Eine stark geschwollene Vene verläuft vom rechten Muse, deltoideus quer über den 
Pectoraiis maj. zum Sternum. Ferner ziehen auf der Vorderseite des Rumpfes stark 
erweiterte Venen bis zur Darmbeinschaufel herab; auch die Gesichts- und Halsvenen 
überragen das Hautniveau beträchtlich. Drüsen: In der rechten Foss. supraclavic. 
4 bohnengrosse, wenig verschiebliche Drüsen, ln der linken Foss. supraclavic. ein 
hühnereigrosser, harter, glatter, von der Umgebung schlecht abgrenzbarer Tumor. 
Beiderseits zahlreiche, harte, bis bohnengrosse, verschiebliche Leistendrüsen, rechter- 
seits eine ebensolche Kubitaldrüse. — Atmungsorgane: Die rechte Seite der Brust 
bleibt bei der Atmung zurück. Brustumfang in Mammillarlinie: R. 42—42,5 cm, 
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L. 43—45 cm. Ueber der ganzen rechten Lunge absolute Dämpfung mit starkem 
Resistenzgefühl und über dem Mittellappen mit tympanitischem Beiklang. Das Atem¬ 
geräusch ist über der rechten Lunge aufgehoben, nur über der Spitze findet sich 
scharfes Kompressionsatmen. Stimmfremitus über dem Oberlappen rechts abgeschwächt, 
über dem Mittel- und Unterlappen aufgehoben. Das Röntgenbild zeigt eine Verdunke¬ 
lung der ganzen rechten Lunge. Kehlkopf: In- und exspiratorischer Stridor, sonst 
keine krankhaften Veränderungen. Kreislauforgane: Herzgrenzen gewöhnlich. Nach 
rechts geht die Herzdämpfung in die Dämpfung der rechten Lunge über. Herztöne 
rein, 2. Pulmonalton verstärkt. — Verdauungsorgane: Pharynxschleimhaut stark ge¬ 
rötet. Leber nicht vergrössert. Die Milzdämpfung überragt die mittlere Axillarlinie 
um 2 cm, ist nicht palpabel. — Nervensystem ohne krankhafte Veränderungen. Augen¬ 
hintergrund: Venöse Stase, Venen geschlängelt. Leichter Grad von Stauungspapille. 
— Urin in mässiger Menge entleert, von mittlerem spezifischem Gewicht, ohne krank¬ 
hafte Bestandteile. 

Körpertemperatur normal bis auf vereinzelte Erhebungen bis 38,6° C. 

Körpergewicht von 61 auf 52 kg gesunken. 

Verlauf: 16. IV. Probepunktion über der rechten Lunge. Dieselbe ergibt wenig 
keimfreie Flüssigkeit, in deren Sediment Erythrozyten und einige grosse, fetttröpfchen¬ 
haltige Zellen zu finden sind. 

28. IV. Zunahme der Zyanose der oberen Körperhälfte. 

3. V. Blutdruck 85. Deutliche Milzschwellung. 

9. V. Oedem der Augenlider. 

30. V. Schmerzen und Parästhesien im rechten Arm. Die Geschwulst in der 
rechten Fossa supraclavic. geht etwas zurück. 

5. VI. In den letzten Tagen starke Zunahme der Oedeme und Venenschwellungen 
in der oberen Körperhälfte, starker Kopfschmerz und Brechreiz, stärkere Dyspnoe. 
Unter zunehmender Schwäche und Benommenheit Exitus letalis. 

Sektionsbefund (Auszug aus dem Protokoll): Innenfläche der Dura mater 
trocken, Gyri breit und dach, Sulci ganz flach, nur in den grösseren Venen Blut. Im 
rechten Stirnhirn liegt, entsprechend den beiden ersten Windungen, eine weiche, 
hühnereigrosse Geschwulst, eine ebensolche im Occipitallappen linkerseits. Die Ge¬ 
schwülste sind kuglig, zeigen im Zentrum Erweichung, in der Umgebung Oedem. — 
Die Thymus ist faustgross, zweilappig, liegt über dem Herzbeutel, während die rechte 
Lunge nach rechts gedrängt ist. Mit dieser Geschwulst ist der rechte Lungenober- 
lappen verwachsen und von ihr durchsetzt. Im Durchschnitt zeigt die Geschwulst 
weisse Farbe, glatte Schnittfläche; nur im oberen Teile körnige Schnittfläche und be¬ 
ginnende Erweichung. Die Lungongeschwulst ist zum grössten Teile erweicht und 
von nekrotischen Partien durchsetzt, die vielfach von gelblichem, stellenweise etwas 
alveolar erscheinendem Gewebe umgeben sind. Das Testierende Lungengewebe der 
beiden Oberlappen ist schiefrig verdichtet, der Unterlappen • hepatisiert, graurot. 
Bronchien der Unterlappen durchweg erweitert, mit zähem, schleimig-eitrigem Inhalt. 
Der rechte Hauptbronchus ist durch einen wallnussgrossen, schwarz pigmentierten 
Bronchialdrüsenknoten seitlich komprimiert. Derselbe zeigt im Zentrum weissliche 
Tumormassen. Ebenso findet sich auf der Schleimhaut eine flachhöckerige Tumor¬ 
eruption von hirsekorn- bis bohnengrossen Knötchen. — Milz prall, 18 : 9 : 4 cm 
gross, mit weicher, dunkolroter Pulpa. Haselnussgrosse Geschwulstmetastasen an den 
Nieren, dem Mesenterium, dem Pankreas, den peripankreatitischen Drüsen. — 

Die roten Zellen, welche bei dem aus der oberen Körperhälfte 
stammenden Blute im frischen Präparate auffallend dicht gedrängt lagen, 
zeigten keinerlei Degenerationserscheinungen und keine kernhaltigen 
Formen. — Prozent Verhältnisse der weissen Zellen (26. IV.): Obere Körper« 
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hälfte: 80 pCt. polynukleäre, neutrophile Leukozyten, 12 pCt. kleine, 
6 pCt. grosse Lymphozyten, 2 pCt. eosinophile Zellen. Untere Körper¬ 
hälfte: 78 pCt. polynukleäre, neutrophile Leukozyten, 12,5 pCt. kleine, 
6,5 pCt. grosse Lymphozyten, 3 pCt. eosinophile Zellen. — Nachstehend 
die spezifizierte 

Tabelle der Blntbefunde: 


Datum 

Zahl d. Erythrozyten 
im emm 

Zahl der Leukozyten 
im emm 


Obere Untere 

Körper- Körper¬ 
hälfte hälfte 

Obere 

Körper¬ 

hälfte 

Untere 

Körper¬ 

hafte 

Bemerkungen 

26. 4. 

6 100 000 5 400 000 

15 000 

12 000 

100 pCt. Hb. 

28. 4. 

5 700 000 5 100 000 

— 

— 


30. 4. 

6 100 000 4 500 000 

14 000 

10 000 

Spez. Gew.: 0. K. 1054, U. K. 1052. 

2. 5. 

6 200 000 5 100 000 

9 700 

7 200 


4. 5. 

5 900 000 4 800 000 

14 000 

11000 


5. 5. 

5 400 000,4 400 000 

9 000 

10 000 


6. 5. 

6 500 000 i 5 000 000 

4 800 

5 200 


7. 5. 

6 000 000 1 5 000 000 

4 700 

4 900 


10. 5. 

6 200 000 5 800 000 

7 400 

7 200 


13. 5. 

5 900 000 5 100 000 

8 400 

6 400 


15. 5. 

7 000 000 5 200 000 

9 800 

9 200 


18. 5. 

6 700 000 5 000 000 

7 900 

8 200 


20. 5. 

6 400 000 5 500 000 

6 200 

7 400 


24. 5. 

7 100 000 6 800 000 

6 800 

8 000 


26. 5. 

7 000 000 6 300 000 

8 200 

7 400 


28. 5. 

5 900 000 5 600 000 

9 100 

8 400 


30. 5. 

6 500 000 6 000 000 

6 900 

8 100 



Fall IV. 


N., 10 J. alt, in poliklinischer Behandlung. 

Patientin gibt an, aus gesunder Familie 7u stammen. Sie sah schon in frühester 
Kindheit im Gesicht und an den Extremitäten bläulich aus und konnte sich an den 
Spielen der anderen Kinder wegen schnell dabei auftretendev Atemnot nicht beteiligen, 
ln letzter Zeit tritt auch bei der geringsten Anstrengung Kurzatmigkeit, Herzklopfen 
und Beklemmungsgefühl auf. Zeitweise besteht Husten. 

Die Kranke ist für ihr Alter schwach entwickelt. Starke Zyanose, besonders im 
Gesicht, geringe Oedeme der Knöchelgegend; keine Exantheme, keine erheblicheren 
Drüsenschwellungen. — Ueber beiden Lungenuntcrlappcn reichliche bronchitische 
Geräusche; überall voller, heller Schall, Vesikuläratmen.— Herzgrenzen: Fingerbreit 
links von der linken Brustwarzenlinie, 4. Rippe, rechter Brustbeinrand. Ueber allen 
Ostien ein systolisches Geräusch, am stärksten über dem unteren Teile des Brustbeins. 
2. Pulmonalton nicht akzentuiert. Periphere Gefässe weich, Puls mittelkräftig, regel¬ 
mässig. — Leber vergrössert, überragt in der Mammillarlinie den rechten Rippen¬ 
bogen um Daumenbreite. Milz palpabel. — Nervensystem und Urogenitalorgane ohne 
Besonderheiten. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt 10600000 Erythrozyten, 11000 Leukozyten 
im Kubikmillimeter, 120 pCt. Hb. Keine Degenerationserscheinungen und keine kern¬ 
haltigen Formen unter den roten Zellen. Prozentverhältnisse der weissen Zellen: 
75 pCt. polynukleäre, neutrophile Leukozyten, 20 püt. kleine, 4 pCt. grosse Lympho¬ 
zyten, 1 pCt. eosinophile Zellen. — 

Ich möchte nun vor der Besprechung der klinischen Erscheinungen 
und der Pathogenese des hier vorliegenden Syndroms zunächst über 
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einige Tierexperimente berichten, in denen ich versucht habe, die Ver¬ 
änderungen des Blutes nach dem Anbringen eines schweren Kreislauf¬ 
hindernisses kennen zu lernen. 

I. Versuch. 

Ausgewachsenes Kaninchen: 

30. XL 6,1 Million Erythrozyten, 10200 Leukozyten im Kubikzentimeter Blut, 
100 pCt. Hämoglobin. Unter den weissen Zellen finden sich 19 pCt. polynukleäre, 
neutrophile Leukozyten, 75 pCt. kleine, 2 pCt. grosse Lymphozyten, 2 pCt. grosse 
mononukleäre Leukozyten, 2 pCt. Mastzellen. 

1. XII. 6,1 Million Erythrozyten, 10400 Leukozyten im Kubikmillimeter. 

2. XII. 6,1 Million Erythrozyten, 11900 Leukozyten ira Kubikmillimeter. 

Unter Morphiumanästhesie wird das Herz des Tieres freigelegt. Tod des Tieres 

an doppelseitigem Pneumothorax. 

II. Versuch: 

Ausgewachsenes Kaninchen. 

8. XII. 7 Millionen Erythrozyten, 12000 Leukozyten im Kubikmillimeter Blut, 
100 pCt. Hämoglobin. Unter den weissen Zellen finden sich 45 pCt. polynukleäre 
Leukozyten, 42 pCt. kleine, 12 pCt. grosse Lymphozyten, 1 pCt. Mastzellen. 

9. XII. 7,1 Million Erythrozyten, 12400 Leukozyten im Kubikmillimeter. 

Aus äusseren Gründen konnte das Tier nicht operiert werden. 

III. Versuch. 

Ausgewachsenes Kaninchen. 

13. XII. 5,1 Mill. Erythrozyten, 12400 Leukozyten im Kubikzentimeter, 100 pCt. 
Hämoglobin. Unter den weissen Zellen finden sich: 39 pCt. polynukleäre Leukozyten, 
56 pCt. kleine, 5 pCt. grosse Lymphozyten. Keine Formveränderungen der roten 
^Zellen. — 14. XII. Derselbe Befund. 

15. XII. vorm.: 5,0 Mill. Erythrozyten, 13000 Leukozyten im Kubikzentimeter. 

Nachm.: Unter Morphiumanästhesie wird durch einen daumenbreiten 

Einschnitt am linken Sternalrande das Herz freigelegt, das Perikard 
durchtrennt und die Einmündungsstelle der grossen Venen in den 
linken Vorhof durch eine dicke Seidenligatur zur Hälfte abgeklemmt. 
Dabei wird eine starke Arhythmie am Herzen beobachtet. Naht der 
Brustwand. 

16. 12. Am Thier äusserlich keine Veränderungen. 5,1 Mill. Erythrozyten, 
8000 Leukozyten im Kubikmillimeter. 

17. XII. 4,0 Mill. Erythrozyten, 8200 Leukozyten im Kubikzentimeter. Keine 
Degenerationserscheinungen an den roten Zellen, keine Aenderung im Prozentverhält¬ 
nis der Leukozyten. 

19. XII. 5,6 Mill. Erythrozyten, 8400 Leukozyten im Kubikzentimeter. Es wird 
versucht, die venöse Stase durch Umschnürung des Thorax mit einer Flanellbinde zu 
erhöhen. Venen stark gefüllt, leichte Zyanose. Bald nach dem Umlegen der Binde 
nimmt die Zyanose zu, das Tier wird dyspnoisch. Etwa 12 Stunden darauf stirbt 
das Tier. 

20. XII. Autopsie: Innere Organe sehr blutreich. Milz fast schwarzrot. An der 
Unterbindungsstelle am Herzen keine Eiterung. 

IV. Versuch. 

Mittelgrosses Kaninchen. 

Blutuntersuchung am 16. III. 05 : 5000000 Erythrozyten im Kubikzentimeter, 
10000 Leukozyten, 100 pCt. Hb. Prozentverhältnisse der weissen Zellen normal. 

17. III. 5000000 Erythrozyten im Kubikzentimeter. 
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18. III. 4980000 Erythrozyten im Kubikmillimeter. 1,2460 g Serum ergaben 
0,088 g Trockenrückstand, d. h. 7,06 pCt. 1 ) 

19. III. Abschnürung der grossen Venenstämme durch eine breite Ligatur 
(cf. vorigen Versuch). Rote Zellen: 5000000 im Kubikmillimeter. 

20. 111. 5200000 Erythrozyten im Kubikzentimeter. 

21. III. Stärkero Füllung der peripheren Venen. Konjunktiven stark injiziert. 
6000000 Erythrozyten im Kubikzentimeter. 

22. III. Starke Dyspnoe und Zyanose des Tieres. 6200000 Erythrozyten, 12200 
Leukozyten im Kubikmillimeter. 2,1818 g Serum ergaben 0,1710 Trockenrück¬ 
stand, d. h. 7,8 pCt. 

Kurze Zeit nach der Blutentnahme stirbt das Tier unter zunehmender Dyspnoe 
und Auftreten klonischer Krämpfe. 

Die beiden ersten Versuche teile ich mit, weil sie einen Beitrag 
liefern zur normalen Hämatologie des Kaninchens. Die Zahl der roten 
Zellen ist etwas höher als im menschlichen Blut; sie betrug bei meinen 
Tieren 5—7 Millionen pro Kubikmillimeter, i. M. 6 Millionen. Die ent¬ 
sprechenden Leukozytenzahlen schwankten zwischen 10000 und 13000. 
Unter den weissen Zellen überwiegen die Lymphozyten die polynukleären 
Leukozyten. 

Der Versuch nun, wobei die Venen dicht am Herzen zum Teil 
unterbunden wurden, rief am Tier äusserlich zunächst keine Verände¬ 
rungen hervor. Die Zahl der roten Blutkörperchen stieg am nächsten 
Tage etwas an, die der Leukozyten fiel, um in den nächsten Tagen 
leicht zu steigen, aber sie blieb niedrig. Am zweiten Tage nach der 
Operation machte sich eine mässige Anämie geltend, wohl eine Folge 
der mit der Operation verbundenen Blutung; darauf erfolgte dann ein 
ziemlich starkes Ansteigen der Erythrozyten zahlen, während das Tier 
etwas zyanotisch wurde und die Venen stärker gefüllt erschienen. Es 
wurde nun versucht, diese Polyzythämie und Zyanose durch stärkere 
Kompression von aussen zu erhöhen; in der Tat nahm die Zyanose er¬ 
heblich zu. Das Tier ging indes unter zunehmender Dyspnoe ein. Bei 
der Autopsie zeigte sich, wie zu erwarten war, eine starke venöse Stase 
in allen Organen, welche besonders die Milz betraf. Aehnlich war das 
Verhalten des Blutes im IV. Versuch, welcher ausserdem zeigt, dass der 
Trockenrückstand des Serums ein fast unveränderter blieb. — Bei einem 
nächsten Versuche werde ich das Knochenmark des Tieres vor und nach 
der Anlegung der Ligatur untersuchen, um womöglich festzustellen, ob 
eine Beeinflussung seines erythroblastischen Anteiles stattgefunden hat; 
ferner empfiehlt sich zur Beurteilung der Rolle der Milz eine Unter¬ 
suchung ihres Eisengehaltes. 

Ich möchte nun zunächst an der Hand dieser klinischen Beobach¬ 
tungen und der in der Literatur mitgeteilten Fälle eine kurze Uebersicht 
über die klinische Symptomatologie des genannten Syndroms geben 


1) Für diese Bestimmung bin ich Herrn Dr. Steyrer zu Dank verpflichtet. 
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und dann unter Heranziehung der experimentell gewonnenen Er¬ 
fahrungen auf die Pathogenese eingehen. 

Das vorliegende Krankheitsbild betrifft am häufigsten Menschen im 
mittleren Lebensalter; nur in einem Falle von Türk und Vaquez- 
Laubry handelte es sich um 60jährige Patienten. Männer scheinen 
in gleicher Weise und in gleicher Häufigkeit befallen zu werden wie 
Frauen. Interessant ist, dass von den 7 Fällen, welche Türk mit¬ 
geteilt hat, 5 jüdischer Abstammung sind; es ist dies vielleicht kein 
Zufall. 

Fast stets sind die ersten subjektiven Symptome des Leidens un¬ 
bestimmter Natur, oder es muss zuweilen ein längeres Latenzstadium 
angenommen werden, da die Schwere des klinischen Bildes mit der 
kurzen Zeit subjektiver Beschwerden nicht in Einklang zu bringen ist. 
ln anderen Fällen weist die Anamnese längere Zeit vor dem Einsetzen 
der eigentlichen Krankheitserscheinungen irgend ein Symptom auf, was 
dann nachträglich als schon zur vorliegenden Erkrankung gehörig ge¬ 
deutet werden darf. In unserem ersten Falle z. B. wurde 2 Jahre vor 
Beginn der eigentlichen Krankheit eine profuse Magen- oder Speiseröhren¬ 
blutung beobachtet, die ganz unerklärlich war, da der Kranke niemals 
Magen- oder Schluckbeschwerden gehabt hatte und auch kein Trinker 
war. Es scheint also, dass jahrelange Remissionen Vorkommen ähnlich 
wie etwa bei perniziösen Anämien. Rosengart und Türk berichten 
über je einen Fall, der unter dem Bilde einer rezidivierenden Erythro- 
raelalgie verlief. 

Die ersten subjektiven Beschwerden beziehen sich, wie auch in den 
vorliegenden Fällen, fast stets auf Kopfschmerzen, Schwindelanfälle, 
auffallende Müdigkeit und Schwäche; auch Klagen über Magen-Darm¬ 
störungen sind nicht selten. Unser erster Patient hatte über Uebelkeit 
zu klagen; später, und auch in anderen Fällen, steigerte sich diese 
Uebelkeit zum Erbrechen und es bestanden Appetitlosigkeit, Verstopfung 
oder, wie in Fall II, Diarrhöen. Oft stehen im Beginn die durch den 
Milztumor bedingten Beschwerden im Vordergrund, die sich in Schmerzen 
oder dem Gefühl von Schwere unter dem linken Rippenbogen äussern. 
In dem von Preiss mitgeteilten Falle bemerkte der Kranke 7 Jahre 
lang ohne sonstige Beschwerden die allmählich wachsende, derbe, un¬ 
empfindliche Milzgeschwulst. Der Kranke von Vaquez und Laubry 
beobachtete als erstes Krankheitszeichen einen kleinen roten Fleck auf 
der Stirn. Dass Blutungen das Syndrom eröffnen können, beweist unser 
Fall I. Dieselben können die Atmungs-, Verdauungs-, Kreislauf- und 
Harnorgane betreffen. Auch die Zyanose kann erklärlicherweise als 
erstes Zeichen vom Kranken selbst wahrgenommen werden. 

Dieselbe stellt unter den objektiven Krankheitserscheinungen die 
augenfälligste Veränderung dar. In unseren Fällen war das Aussehen 
des Kranken ein blaurotes, die Zyanose betraf auch die Schleimhäute 
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des Mundes und Rachens, und es bestand auch eine kolbige Verdickung 
der Nagelglieder. Gewöhnlich ist diese blaurote Verfärbung der Haut 
im Gesicht und den distalen Abschnitten der Extremitäten am stärksten; 
der Rumpf, die Oberarme und Oberschenkel können gänzlich frei davon 
sein. Meist findet sich gleichzeitig eine Erweiterung feinster Venen¬ 
ästchen ähnlich der, welche man bei Hustenden am Zwerchfellansatz 
oder am Rücken zwischen den Schulterblättern sieht. In dem Falle von 
Vaquez und Laubry zeichnete sich an der Stirn, der Nase und den 
Ohren ein Kranz von kleinen Gefässen ab, der das Bild der Acne rosa- 
cea hervorrief. Auch grössere Venen wurden zuweilen erweitert und 
geschlängelt gefunden, so auch in den vorliegenden Fällen. Die starke 
Injektion der Bindchautgefässe kann zu chronischer Konjunktivitis mit 
ihren Folgezuständen (Fall von Vaquez und Laubry) führen oder es 
treten als Folge der venösen Hyperämie Blutungen aus der Schleimhaut 
des Mundes, der Lungen, des Magens und Darmes auf. Türk führt 
einen Fall Cabots an, in welchem eine Blutung aus der Art. mening. 
med. den Tod herbeiführte. Es ist interessant, dass Auflockerung und 
Blutungen des Zahnfleisches auch bei diesem Symptomenkomplex, wie 
bei anderen Blutkrankheiten, eine Rolle spielen können. Die in unserem 
Falle I beschriebenen Geschwüre am Zäpfchen, Gaumen und Kehldeckel 
sind als luetischer Natur zu deuten und gehören nicht hierher. In 
einem Falle bestand die Gingivitis 20 Jahre, ohne dem Kranken Be¬ 
schwerden zu verursachen (Vaquez und Laubry). 

Von seiten der Lungen wurden nur unwesentliche Komplikationen, 
wie Bronchitis, beobachtet, auch in den vorliegenden Fällen bestanden 
leichte, katarrhalische Erscheinungen. Bezüglich der Kreislauforgane ist 
eine mässige Arteriosklerose auch anderweitig bemerkt worden. Charak¬ 
teristische, die Zyanose erklärende Veränderungen fehlten stets. Der 
Blutdruck ist oft erhöht (Türk, Freiss). 

Einige Male wurde auch von einer eigentümlichen bronzefarbenen 
Pigmentierung der Haut berichtet. Oedeme sind selten; sie betreffen 
vorwiegend die durch ihre Zyanose auffallenden Körpergebietc, weniger 
die Knöchelgegenden. 

Nächst der Zyanose ist das zweite Hauptsymptom des vorliegenden 
Krankheitsbildes die Milzgeschwulst. Ihre Grösse ist sehr verschieden 
gefunden worden; in unserem ersten Falle reichte die harte Milz bis auf 
den Darmbeinkamm und zeigte in der Nabelhöhe eine tiefe Einkerbung. 
Nur in zwei Fällen (Osler, Cabot) fehlte nach Türks Bericht jegliche 
Anschwellung der Milz. 

Von seiten des Magens und Darmes sind ausser den erwähnten 
Anfällen von Ucbelkeit und Erbrechen, Verstopfung und Durchfällen 
weder hier noch in der Literatur nennenswerte Veränderungen beob¬ 
achtet worden. Von seiten der Urogenitalorgane fand sich wiederholt 
die auch von uns konstatierte, raässiggradige Albuminurie. Die im 
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Falle II bestehende Nephritis ist wahrscheinlich als eine Komplikation 
au fzu fassen. 

Für den Blutbefund schliesslich ist am charakteristischsten die ex¬ 
zessive Vermehrung der roten Zellen, die Polyzythämie. Ich möchte 
vorschlagen, diesen Namen für die übermässige Vermehrung der Erythro¬ 
zyten ausschliesslich zu gebrauchen, da die französische Medizin unter 
dem zuweilen hierfür gebrauchten Ausdruck „Hyperglobulie“ eine Ver- 
grösserung der einzelnen roten Blutkörperchen versteht, und da die dritte 
hier oft gebrauchte Bezeichnung „Polyglobulie“ sprachlich schlechter ist. 

Eine Grenze von hochnormalen Erythrozytenzahlen zur Polyzyth¬ 
ämie ist schwer zu ziehen. Im allgemeinen wird man bei einem Ery¬ 
throzytengehalt von weniger als 8 Millionen im Kubikmillimeter nicht 
von Polyzythämie sprechen. In unseren Fällen bewegten sich die Zahlen 
für die roten Blutkörperchen zwischen 6,5 und 12,5 Millionen und be¬ 
trugen im Mittel über 10 Millionen; sie waren also ganz auffallend hohe. 
Die in der Literatur rnitgeteilten Zahlen liegen im Mittel zwischen 8 und 
10 Millionen, nur einmal wurden, wie hier, mehr als 12 Millionen beob¬ 
achtet. Dementsprechend wurde auch fast stets ein sehr hoher Hämo¬ 
globingehalt konstatiert, in unseren Fällen zwischen 125 pCt. und 150 pCt. 
(geschätzt nach Gowers). Das spezifische Gewicht, welches ich zu 1054 
bis 1081 fand, betrug in dem Preissschen Falle 1094,9. 

Im frischen Präparate fällt die Enge der zwischen den Erythrozyten 
liegenden Plasmaräume auf, ein Blutkörperchen drängt das andere. Die 
Geldrollenanordnung pflegt deutlich zu sein. Meist fand ich eine auf¬ 
fallende Anisozytose, nur vereinzelt Poikilozytose, sonst keine Degenera¬ 
tionserscheinungen an den roten Zellen. Die Gerinnung des tiefrot bis 
schwarz ausschenden Blutes erfolgte auffallend schnell. 

Der Eiweissgehalt des Blutes war in unserm Falle I erhöht; bei 
2 Untersuchungen wurde 4 pCt. und 4,1 pCt. N ermittelt, während sich 
beim Gesunden nur 3,5 pCt. bis 3,7 pCt. finden. 

Das Verhalten der weissen Blutkörperchen ist nach den in 
der Literatur vorhandenen Mitteilungen ein unbeständiges; am häufigsten 
findet sich eine mässiggradige Leukozytose mit Ueberwiegen der poly¬ 
nukleären, neutrophilen Leukozyten. So verhielt es sich auch in unseren 
Fällen, wo die absoluten Leukozytenzahlen zwischen 4700 und 25600 
schwankten. Fast stets wurde auch ein mittlerer Gehalt an eosinophilen 
Zellen beobachtet. 

Bezüglich der pathologisch-anatomischen Veränderungen 
möchte ich, da mir eigene Erfahrungen an reinen Fällen nicht zu Gebote 
stehen, nur referieren, dass von französischen Forschern Wert auf die 
wiederholt gefundene fibrös-käsige Tuberkulose der Milz gelegt wurde. 

Damit wenden wir uns der Frage der Pathogenese des Symptomen- 
komplexes „Polyzythämie mit Milztumor und Zyanose“ zu. Ist dieses 
Syndrom überhaupt eine eigene, durch eine einheitliche Ursache bedingte 
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Krankheitsform, oder handelt es sich um ein Nebeneinanderbestehen ein¬ 
zelner Symptome, welche verschiedene Entstehungsursachen haben können? 

Ich habe diese Fragen durch die angeführten experimentellen Unter¬ 
suchungen zu studieren gesucht. Zunächst möchte ich aber noch auf 
den interessanten Fall III eingehen, in welchem von der Natur selbst 
ähnliche Bedingungen geschaffen worden waren, wie in den angestellten 
Experimenten. 

Der dritte Fall ähnelt klinisch den beiden zuerst mitgeteilten fast 
vollkommen. Auch hier finden wir Zyanose, welche aber fast ausschliess¬ 
lich das Gebiet der oberen Hohlvene betrifft, massige Schwellung - der 
zyanotischen Partien, Oedeme der Augenlider, Hervortreten der stark 
gefüllten, oberflächlichen Venen, Anschwellung der Milz, Kopfschmerz, 
Schwäche, Brechreiz, Kurzatmigkeit und schliesslich eine beträchtliche 
Polyzythämie. Dass aber diese Erkrankung keinen reinen Fall des hier 
behandelten Syndroms darstellt, darauf wiesen schon die klinischen, all¬ 
gemeinen sowie örtlichen Symptome eines Lungentumors und seiner Meta¬ 
stasen hin, die in dem pathologisch-anatomischen Befund ihre völlige 
Erklärung fanden, und auf welche ich hier nicht näher einzugehen 
brauche. Das bewies aber ferner der sehr merkwürdige Befund einer 
auf das Gebiet der oberen Hohlader beschränkten Polyzythämie. Dass 
die Zyanose und die venöse Stauung nur die obere Körperhälfte betrifft, 
ist nicht so auffallend. Auch in dem ersten angeführten Fall war dies 
vorwiegend der Fall. Der Unterschied in den Erythrozytenzahlen zwischen 
oberer und unterer Körperhälfte war aber hier ein sehr bedeutender, 
sicherlich nicht auf Ungenauigkeiten bei der Zählung zurückzuführender. 
Er betrug oft über eine Million pro Kubikmillimeter, also über ein Fünftel 
der normalen Zahl, einmal sogar (15. V.) fast zwei Millionen (7000000 
Erythrozyten im Kubikmillimeter Blut der oberen, 5200000 in dem der 
unteren Körperhälfte). Gegen Ende des Lebens glichen sich unter ge¬ 
ringer Abnahme der Erythrozytenzahlen diese Unterschiede etwas aus. 
Auch das spezifische Gewicht des Blutes war in der oberen Körperhälfte 
höher als in der unteren. 

Die Leukozytenzahlen waren gleichfalls erhöhte oder hochnormale, 
meist im Gebiet der Stauung höhere als in der unteren Körperhälfte. 
Einigemale war jedoch das Verhalten ein entgegengesetztes. Die Prozent¬ 
verhältnisse der einzelnen Leukozytenarten waren in beiden Körperhälften 
annähernd gleich; auch hier zeigten sich, wie im ersten Fall, die poly¬ 
nukleären, neutrophilen Leukozyten auf Kosten der Lymphozyten pro¬ 
zentisch mässig vermehrt. — Am meisten wurde nun die Milz für das 
das Entstehen des vorliegenden Syndroms verantwortlich gemacht und 
zwar vonsciten der französischen Autoren eine primäre Tuberkulose der 
Milz. Dieselbe kann sich unter der Form von käsig-eiterigen Tuberkel¬ 
konglomeraten manifestieren und zu sehr bedeutender Massenzunahme 
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des Organs führen. So ist nach Orth x ) ein Milztumor von einem Ge¬ 
wicht von 4200 g operiert worden. Diese sog. primäre Milztuberkulose 
entwickelt sich meist in chronischer Weise und kann monatelang allein 
die Erscheinungen einer langsam wachsenden Milzgeschwulst bedingen 
ohne Fieber und ohne sonstige Zeichen von Tuberkulose. Dass auch 
eine akute Form Vorkommen kann, lehrt ein von Scharoldt 1 2 3 ) mitge¬ 
teilter Fall, welcher als akute, fieberhafte Erkrankung in 17 Tagen töd¬ 
lich verlief. 

Zunächst muss nun festgestellt werden, dass es Fälle von Milz¬ 
tuberkulose gibt, welche trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit nichts 
von Polyzythämie, Milzgeschwulst oder Zyanose erkennen lassen. So 
kenne ich einen Fall von käsiger Tuberkulose der Milz bei einem 40 Jahre 
alten Arbeiter, welcher durch die Autopsie sichergestellt wurde, bei 
welchem von Zyanose keine Rede war; die Milz überragte den Rippen¬ 
bogen um Zweiquerfingerbreite und an roten Blutkörperchen wurden ein¬ 
mal 4200000 pro Kubikzentimeter, ein anderes Mal 2950000 gezählt 
bei einer Leukopenie von 1000 weissen Zellen im Kubikzentimeter Blut. 
Auch Bayer 8 ) erwähnt Fälle von Tuberkulose der Milz, welche ohne 
Polyzythämie, ja sogar mit Verminderung der Erythrozyten einhergingen. 

Andererseits hat sich in einigen Fällen von Polyzythämie, Milz¬ 
tumor und Zyanose bei der Sektion nichts von Milztuberkulose gefunden. 
So führt Türk 4 ) zwei eigene und vier sichere Fälle aus der Literatur 
an, wo die Milztuberkulose fehlte. Von seinen nur klinisch beobachteten 
Fällen schien ein einziger in dieser Hinsicht verdächtig. 

Es ist also sicher, dass neben einer primären Milztuber¬ 
kulose das Symptomenbild der Polyzythämie mit Milztumor 
und Zyanose sich finden kann, dass dieses aber nicht der Fall 
sein muss, und dass umgekehrt dieses Syndrom auch ohne 
Milztuberkulose bestehen kann. 

Nun hat man sich fernerhin die Pathogenese dieses Syndroms so 
gedacht, dass ein wenigstens teilweiser Ausfall der Milzfunktion, ohne 
dass Tuberkulose vorliegen müsse, das Knochenmark zu einer vermehrten 
Produktion roter Blutkörperchen anregen könne. 

Auch hier ist zu sagen, dass diese Hypothese wohl für einige Fälle 
zutreflfen könnte, nicht aber für alle. Dass Beziehungen zwischen den 
Funktionen der Milz und des Knochenmarkes bestehen, ist wohl anzu¬ 
nehmen. So übernimmt z. B. bei entmilzten Tieren das Knochenmark 


1) „Lehrbuch der pathologischen Anatomie.“ Berlin. 

2) zit. von M. Loeb im Ref. über Bayer „Ueber die primäre Tuberkulose der 
Milz“. Mitt. a. d. Grenzgeb. XIII, 4 u. 5. in d. D. Med.-Ztg. 1904. No. 97. S. 1093. 

3) I. c. 

4) 1. c. S. 28. 
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die Rolle der Milz im Eisenstoffwechsel zur Leber [Tedeschi].') Diese 
Beziehungen erstrecken sich, wie die Leukämie lehrt, nicht nur auf den 
erythrozytenbildenden, sondern auch auf den leukozytenbildenden Anteil 
des Markes. Dass ferner die Milz auch in Beziehungen zum Lymph- 
drüsensystem steht, zeigen, abgesehen wiederum von den Befunden bei 
Leukämien, Blutuntersuchungen, welche Staehelin 2 ) bei einem Fall von 
Milzexstirpation angestellt hat. Hier deutete eine Hypertrophie zahl¬ 
reicher Lymphdrüsen auf ein vikariierendes Eintreten derselben für die 
ausfallende Milzfunktion hin. Dass in diesem Falle durch den Ausfall 
der Milzfunktion das Knochenmark alteriert wurde, darauf deuteten 
spontan und auf Druck im Femur und der Tibia auftretende Schmerzen. 
Gleichwohl führte diese Affektion des Markes nicht zu einer Mehrleistung 
des • erythroblastisshen Apparates desselben. Die Zahlen für die Ery¬ 
throzyten schwankten zwischen 4700000, 5600000, 4000000 und 
5300000 im ccm Blut, lagen also innerhalb der physiologischen Grenzen. 
Da in diesem Falle die vorher gesunde Milz wegen traumatischer Zer- 
reissung exstirpiert worden war, ist der Fall einem Experimente glcich- 
zuschätzen. 

Also ein Ausfall der Milzfunktion, den man sich ja auch bei patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen derselben vorstellen könnte, muss 
nicht notwendigerweise zu einer Alteration des Knochenmarkes führen 
im Sinne einer vermehrten Produktion von roten Blutkörperchen. Anderer¬ 
seits macht Türk 3 ) darauf aufmerksam, dass eine primäre Rolle der 
Milzerkrankung schon deshalb mindestens nicht für alle Fälle aufrecht 
erhalten werden könnte, weil die Veränderungen der Milz in manchen 
Fällen gar zu geringfügiger Natur sind (Fälle von Cabot, Osler, Türk). 

Drittens wäre folgende Pathogenese des vorliegenden Syndroms 
theoretisch möglich, welche Türk 4 ) für die wahrscheinlichste hält: eine 
primäre Erkrankung des erythroblastischen Markgewebes führt einerseits 
zu funktioneller Mehrleistung; d. h. zur Polyzythämie und Zyanose, 
andererseits zu den symptomatischen Erscheinungen eines Milz- und 
eventuell auch Lebertumors. Für diese supponierte, der Myelämie 
analoge Erkrankung schlägt Türk den Namen Erythrämie vor; er glaubt, 
dass dieselbe „als eigenartige und selbständige Erkrankung primär ent¬ 
stehen könnte. A priori wäre eine solche Pathogenese gewiss denkbar. 
Denn wie wir Gifte kennen, welche den leukoblastischen Anteil des 
Markgewebcs positiv, d. h. zur Hyperplasie anregen (Leukozytose, 


1) „Das Eisen in den Organen normaler und entmilztcr Tiere.“ Zieglers Beitr. 
XXIV. S. 544—577; ref. in Lubarsch-Ostertags „Ergebnissen d. allg. Pathologie“. 
VIII. Jahrg. 2. Abt. S. 506. 

2) „Blutuntersuchungen bei einem Fall von Milzexstirpation.“ Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 76, 4. u. 5. 

3) 1. c. S. 29. 

4) 1. c. S. 30. 
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Leukämie), andere, welche seine Tätigkeit hemmen (Typhus-Leukopenie), 
so könnte man sich vorstellen, dass auch der erythro blastische Anteil 
des Markes in seiner Funktion nach der positiven (Erythrämie) und 
negativen (perniciöse Anämie) Richtung hin verändert würde. 

Dies sind die hauptsächlichsten, für die Pathogenese unseres Syn¬ 
droms aufgestellten Hypothesen. 

Interessant ist die Beteiligung der Leber in den hierhergehörigen 
Fällen. Während sie in unserem dritten Falle normale Grösse zeigte, 
war sie im zweiten und vierten Falle leicht, im ersten sehr beträchtlich 
vergrössert. In diesem Falle spielt vielleicht die früher durchgemachte 
Syphilis eine Rolle. Auch Türk 1 ) fand bei 2 Fällen von Polyzythämie, 
Milztumor und Zyanose Veränderungen der Leber. Ueber die Beziehungen 
zwischen Milzschwellung und Leberkrankheiten geben einige neuere 
Arbeiten (Browicz, Heinz, Ivannowiez 2 3 ) in dem Sinne Aufschluss, 
dass Milz- und Leberaffektion nicht parallel gehen, sondern dass die 
Milzerkrankung derjenigen der Leber vorangeht und sie in gewissem 
Sinne bedingt. 

Wir haben also gesehen, dass die vorhandenen Hypothesen (Milz¬ 
tuberkulose, Ausfall der Milzfunktion, Erkrankung des erythroblastischen 
Mveloidgewebes) mindestens nicht alle Fälle unseres Syndroms zu er¬ 
klären vermögen. Welche Bedeutung hat nun die Staanng für das 
Zustandekommen desselben? 

In unserem dritten Fall hat die Natur selbst ein einschlägiges Ex¬ 
periment angestellt: Bei einem jungen Menschen bewirkt ein langsam 
wachsender, bösartiger Tumor der Thymus und der Lunge eine allmäh¬ 
lich zunehmende Kompression der oberen Hohlader. Die Folge ist eine 
die obere Körperhälfte einnehmende Zyanose, Polyzythämie und Milz¬ 
tumor. Das Primäre ist hier wohl die Ucbcrfüllung der Gefässe mit 
Blut, durch welche die „Zyanose“, die Erweiterung der Venen und die 
Polyzythämie hervorgerufen werden. Die Zyanose beruht nicht auf einem 
hohen Gehalt an gasfreiem Hämoglobin, sondern, wie Türk*) betont, 
auf einer starken Füllung der sichtbaren Gefässe mit hämoglobinreichem 
Blute. Vielleicht ist auch die Gesamtmenge des Blutes, vielleicht auch 
dessen Konsistenz erhöht; für die letztere Tatsache spricht die von 
Rosengart 4 ) in einem solchen Falle gemachte, interessante Beobachtung 
der mit Schmerzen in den Waden verbundenen Claudication intermittentc. 

Diese starke Zyanose beobachtet man bekanntlich auch oft bei 
Zirkulationsstörungen durch erworbene und besonders angeborene Herz¬ 
fehler. Darauf möchte ich hier nicht näher cingehen. Dass diese 

1) 1. c. S. 29. 

2) zit. von Kretz in „Pathologie der Leber“. Rof. in Lubarsch-Ostertag. 1. c. 
S. 496-97. 

3) 1. c. S. 23. 

4) 1. c. S. 976. 
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Zyanose auch mit Polyzythämie einhergehen kann, ist bekannt. Unser 
vierter Fall stellt eiu schönes Beispiel dafür dar. Als Ursache der 
Milzschwellung hat man einen vermehrten Untergang der zahlreichen 
Erythrozyten angenommen. 

Die Ergänzung zu diesen klinischen Beobachtungen liefern 
die Tierversuche, welche zeigen, dass die Stauung allein im¬ 
stande ist, unser Syndrom hervorzurufen. Diese Stauung hat 
also in einigen Fällen ihre erkennbare Ursache in Kreislauf¬ 
hindernissen, wie die klinisch und experimentell gewonnenen 
Tatsachen beweisen. Es ist nun das Natürlichste, sie auch in 
den übrigen Fällen für die Zyanose, Polyzythämie und Milz¬ 
schwellung verantwortlich zu machen; vielleicht spielt da 
eine Herabsetzung des Tonus der Venen eine Rolle. Es wären 
damit an die Stelle der oben angeführten Hypothesen Tatsachen gesetzt, 
welche die klinische Erfahrung kennen gelehrt und das Tierexperiment 
bestätigt hat. 

Zum Schluss noch einige Bemerkungen über Verlauf, Prognose 
und Behandlung d$s besprochenen Krankheitsbildes. 

In unseren Fällen erwies sich das Leiden als ein langsam progre¬ 
dientes. Als sich der erste Kranke etwa drei Jahre nach der klinischen 
Beobachtung wieder zur Untersuchung vorstellte, war zwar die Polyzyth¬ 
ämie etwas zurückgegangen, aber die übrigen allgemeinen und örtlichen 
Symptome hatten sich langsam verschlechtert. So wie dieser Fall zeigen 
auch andere, in der Literatur mitgeteilte erhebliche, langdauernde Re¬ 
missionen, ähnlich wie dies z. B. auch bei der perniziösen Anämie 
zur Beobachtung kommt. Die Dauer ist eine sehr lange, meist jahre¬ 
lange. Türk 1 ) und Vaquez und Laubry 2 3 ) sahen je einen Fall 10 Jahre 
hindurch bestehen. Der schliessliche Ausgang war in mehreren Fällen 
(Preiss, Türk, französische Autoren) der Tod, so dass die Prognose 
als schlecht zu bezeichnen ist. 

Bezüglich der Behandlung ist zunächst die Darreichung von Chinin 
und Regelung der Diät von Ehrlich empfohlen worden. Die Kost soll 
eine Eisenverarmung des Organismus herbeiführen. Rosengart 8 ), welcher 
einen Fall so behandelte, erreichte ein mässiges Sinken der Erythrozyten¬ 
zahlen und des Hämoglobingehaltcs, während der Milztumor zunahm. 
Türk 4 ) gab in einem Falle bis zu 30 Tropfen Solut. kal. arsen. Fow- 
leri täglich Monate hindurch und sah die Symptome zurückgehen, so dass 
er diese Behandlung auch weiterhin anwandte. In unseren beiden ersten 
Fällen waren Jod, Chinin und Arsen ohne dauernden Nutzen. Weiter¬ 
hin hat man symptomatische Besserungen durch Blutentziehungen ge- 


1) 1. c. S. 22. 

2) 1. c, S. 944. 

3) zit v. Türk. 1. c. S. 33. 

4) 1. c. S. 33. 
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sehen (Rosengart, 1. c.); dieselben erwiesen sich aber als nur vorüber¬ 
gehende. Man hat ja auch gerade die Aderlässe zur Anregung der Blut¬ 
bildung empfohlen. 

Weiterhin ist die Exstirpation der Milz in solchen Fällen vorge¬ 
schlagen und ausgeführt worden in Anbetracht der günstigen Wirkung 
dieser Operation bei der Bantischen Krankheit. Besonders für die Fälle 
von solitärer Milztuberkulosc hat man dieselbe vorgcschlagen; die Milz¬ 
tuberkulose ist aber klinisch wohl nicht diagnostizierbar, selbst nicht bei 
der Probelaparotomie. Zu Bedenken sollte auch die hämorrhagische Dia- 
these solcher Kranker, auf die oben hingewiesen wurde, Veranlassung 
geben. In einem Falle [van der Weyde und van Yzeren 1 )] und in 
zwei solchen [Bayer 2 ]) verlief diese Operation auch ungünstig. Anderer¬ 
seits berichten Laspeyre 3 ) über 5, ßardenheuer 4 * ) und Quenu und 
Baudet 6 ) über je einen Fall von isolierter Tuberkulose der Milz, in 
welchen durch die Exstirpation des Organs Heilung cintrat. 

Endlich hat man die Röntgenbehandlung solcher Kranker versucht, 
angeregt durch die bei Leukämischen von einigen erzielten Erfolge. So 
berichten Vaquez und Laubry (1. c.), dass sie durch drei, in wöchent¬ 
lichen Zwischenräumen vorgenommenc Sitzungen bei dem vorliegenden 
Krankheitsbild eine Besserung des Allgemeinbefindens erreichten, während 
die Blutbeschaffenheit unbeeinflusst blieb. — 6 ) 

Nach Abschluss vorstehender Arbeit habe ich noch den folgenden 
Fall von Polyzythämie zu beobachten Gelegenheit gehabt, welcher die 
obigen Betrachtungen zu ergänzen vermag: 

Fall V. 

W. P., Zimmermann, 51 J. alt. 9. VI. 05. 

Hereditär keine Belastung. 1902 Sturz; wobei Patient sich Quetschungen des 
Rumpfes und der Extremitäten zuzog; in demselben Jahre Gelenkrheumatismus. 
Seit 3 Monaten Klagen über Kopfschmerzen, Atemnot, Auswurf, der öfter 
Blutbeimengungen enthielt, ln den letzten Tagen Anschwellungen der Knöchel¬ 
gegenden. Stuhlgang, Appetit gut. Potus zugestanden, Lues in Abrede gestellt. — 

Der Kranke ist ein kräftig gebauter Mann in schlechtem Ernährungszustände. 
Eigentümliche, rot-zyanotische Verfärbung des Rumpfes und Gesichts, weniger 
der Extremitäten. Starke Schlängelung und pralle Füllung der oberflächlichen 
Hautvenen, besonders am Rumpf. Schlängelung und starke Injektion der Venen¬ 
netze am Augenhintergrund und Rachen. Stimmbänder blaurot. — Ueber den Lungen 
diffuse katarrhalische Geräusche. — Herz im ganzen vergrössert, systolische Geräusche 
über allen Ostien. — Milz nicht nachweislich vergrössert. Die Leber ragt 
als harter, scharfrandiger Tumor mit glatter Oberfläche bis fast zur 
Höhe der Spina ant. sup. herab. — Nervensystem ohne krankhafte Veränderungen. 
— Im Urin Spur Eiweiss. 


1) zit. von Preiss. 1. c. S. 944. 

2) 1. c. 

3) 4) 5) zit. von Bayer. 1. c. 

6) Die Arbeit wurde unter Benutzung v. Mitteln d.Gräfin-Bose-Stiftung ausgeführt. 

Zeitadir. f. kliu. Medizin. 57. Hd. II. 3 u. 4. ] ß 
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232 PAUL RECKZEH, Beitr. z. Kenntnis des Krankheitsbildes der Polyzythämie. 

Blutbefand: 10200000 Erythrozyten im Kubikmillimeter. Die¬ 
selben zeigen im gefärbten Präparat keinerlei Degenerationserscheinungen. 
11000 Leukozyten im Kubikmillimeter, 120—125 pCt. Hämoglobin. Die 
Prozentverhältnisse der weissen Zellen sind die gewöhnlichen. 

Auch dieser Fall lässt eine primäre Rolle der Milz unwahrscheinlich 
erscheinen. Insbesondere bietet er keinerlei Anhaltspunkte für Tuber¬ 
kulose. Bezüglich der subjektiven und objektiven Symptome ist dem 
oben Angeführten nichts hinzuzufügen; hervorzuheben ist die ausser¬ 
ordentlich starke Anschwellung der Leber. 
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XII. 


Aus der II. medizinischen Klinik der Universität in Neapel 
(Direktor: Prof. A. Cardarelli.) 

Ilämatologische Untersuchungen über einige Fälle von 
Splenomegalia leucopenica 1} . 

Von 

I)r. Luigi d’Amato, 

Privatdozent. 

Die Klinik kennt seit langem, auf Grund vieler Einzeluntersuchungen, 
die Bedingungen, unter welchen eine Leukozytenvermehrung des Blutes 
zu beobachten ist, und den praktischen Wert, den man einer solchen 
Vermehrung beilegen soll; dagegen ist die Erforschung der entgegen¬ 
gesetzten Verhältnisse, nämlich der Verminderung der kreisenden 
Leukozyten, stark vernachlässigt worden: und treffend meinten, vor 
einigen Jahren, Decastello und Hofbauer, dass die Leukopenie ein 
Stiefkind der klinischen Beobachtung geblieben ist. 

In den letzten Jahren ist wohl die Kenntnis etwas erweitert worden; 
aber leider sind wir noch weit davon entfernt, bezüglich dieser klinischen 
Tatsache die nötigen Kenntnisse zu besitzen, um deren Bedeutung mit 
Sicherheit zu erkennen. Deshalb halte ich es für nicht unnötig, einige 
eigene bescheidene Beobachtungen mitzuteilen, die ich schon im Jahre 
1902 über diesen Gegenstand begonnen und in dem folgenden Jahre 
fortgesetzt habe. 

Die Leukopenie ist bis jetzt in verschiedenen Krankheitszuständen 
beobachtet worden: akuten Krankheiten, Anämien, Inanition, Pseudo¬ 
leukämie, Splenomegalien, Banti’scher Krankheit, u. s. w. Meine Beob¬ 
achtungen blieben auf Fälle von primären Splenomegalien aus verschie¬ 
dener Aetiologie mit oder ohne Leberzirrhose beschränkt, d. h. auf 
solche Fälle, die neuerdings Käst zweckmässig „leukopenische Spleno¬ 
megalien" genannt hat. 

Die Fragen, die ich zu untersuchen für zweckmässig hielt, sind 
folgende: 

J ) Aus dem Italienischen übersetzt von Dr. G. Mann (Triest). 

16 * 
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1. Vor allem, bleibt die hämatologische Formel, und hauptsächlich 
die leukozytische, in allen Fällen konstant? Uebt die Aetiologie der 
Splenomegalie auf die hämatologische Formel einen Einfluss aus? 

2. Gibt es bei den Leukopenikern die Reaktion im Marke? Und 
trägt sie dieselben Charaktere wie bei nicht leukopenischen Individuen? 

3. Gibt es im Serum der Leukopcniker spezielle, dem Leben der 
Leukozyten schädliche Substanzen (Leukotoxine oder Leukolysine)? 

Es schien mir, dass die sorgfältige Bearbeitung dieser Fragen zur 
Erklärung des Wesens der Leukopenie irgendwie einen Beitrag hätte 
liefern können. 

Ich fasse nun kurz die Fälle zusammen, bei welchen ich meine 
Untersuchungen anstellte. 

Beobachtung 1. 

I. R., 21 Jahre, Arbeiter aus Neapel. Heredität belanglos. Mit 18 Jahren bekam 
er Syphilis. Im Alter von 19 Jahren akute Auftreibung des Abdomens und Schwellung 
der unteren Extremitäten, mit Fieber, das bald verschwand. Bei Gebrauch energischer 
Diuretica verschwand die Schwellung des Bauches und der unteren Extremitäten, und 
der Patient befand sich noch 7—8 Monate lang wohl; nachher aber begann wiederum 
die allmähliche Auftreibung des Abdomens, ln den letzten Jahren war Patient blass 
geworden ; er weiss aber nicht genau anzugeben, seit welcher Zeit. Im Januar 1903 liess 
er sich in die Klinik aufnehmen. 

Die objektive Untersuchung ergab: Starke Abmagerung, Haut und Schleimhäute 
blass, leichte subikterische Färbung der Bindehäute, kleine Drüsen am Halse, in den 
Achselhöhlen, in den Leistenbeugen. Leichtes Oedem der unteren Extremitäten. 
Beträchtlicher Aszites. Sehr grosse Milz, welche vorn die Mittellinie etwas überschritt 
und nach unten bis ungefähr 2 Querfinger breit von der Spina ilei ant. sup. reichte. 
Die längere Achse der Milz, welche von oben nach unten und von hinten nach vorn 
zog, mass 38 cm, die grösste Breite 24 cm. Die Leber war verkleinert, geringe 
Flüssigkeitsansammlung in der rechten Pleura. Urin spärlich, gelb-rötlich, mit 
Sedimentum latericium, reich an Uroerythrin und Urobilin. 

Beobachtung 2. 

B. A., 21 Jahre, Zinnarlieiter, aus Benevento. In seiner Familie herrschte die 
Tuberkulose, an welcher die Mutter und ein Bruder starben. Mit Syphilis nicht 
infiziert. Mit 18 Jahren begann er an Epistaxis zu leiden und blass zu werden, und 
nach einiger Zeit fing er an zu bemerken, dass das Abdomen etwas aufgetriebener 
geworden war. Am 19. 3. 04 bekam er eine linksseitige Pleuritis. Bei dieser Ge¬ 
legenheit konstatierte der Arzt das Vorhandensein eines grossen Milztumors ohne Spur 
von Aszites. Patient genas; aber gegen die Mitte April desselben Jahres entstand 
sehr rasch Aszites; der Harn wurde hochgestellt, spärlich, mit Sedimentum latericium. 
Gegen Ende April suchte er die Klinik auf. Bei der objektiven Untersuchung fand 
man: Grosse Blässe, herabgesetzter Ernährungszustand, leichte Oedeme der Knöchel, 
Abdomen aufgetrieben, freie Flüssigkeit im Peritoneum. Die Milz reichte vom linken 
Rippenbogen bis zur Spina ilei ant. sup. Die Leber war am Rippenbogen nicht zu 
palpieren. Die Dämpfungszone mass in der Papillarlinie 3 cm, in der vorderen 
Axillarlinie 4 cm, in der mittleren 7 cm. Der Harn war sehr konzentriert, reich an 
Uraten, an Uroerythrin und Urobilin. Die durch Parazentese gewonnene Aszites- 
(lüssigkeit hatte ein spezifisches Gewicht von 1008, mit 15 pGt. Ei weiss. 

Beobachtung 3. 

C. F., 25 Jahre, Maurer, aus Nola. Heredität belanglos. Immun von Syphilis. 
Im Sommer 1898 bekam er Malaria in den Sümpfen von Comacchio und konnte sich 
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nie mehr davon befreien. Er hatte mehr oder weniger lange Perioden von Apyrexie: 
aber das Fieber kam trotz Chinin- und Arsenkuren immer wieder. 

Bei der objektiven Untersuchung konstatierte man: Blasse, fahle Hautfarbe, 
herabgesetzter Ernährungszustand, Drüsen, Oedeme nicht vorhanden. Milz bedeutend 
vergrössert, sodass sie fast die ganze linke Hälfte des Abdomens einnahm: in der Tat 
reichte sie vom Rippenbogen fast bis zur Spina ilei ant. sup. und bis 2 Finger ober¬ 
halb der Symphyse. Nach vorn überschritt sie etwas die Mittellinie. Leber nicht 
vergrössert. Keine Flüssigkeit in der Peritonealhöhle. Harn nicht sehr hochgestellt, 
mit geringer Menge von Uroerythrin und Urobilin. 

Beobachtung 4. 

P. L., 41 Jahre, Bauer aus Accadia. Nichts wichtiges in der Familie. Hat nie 
Syphilis gehabt. Im Alter von 30 Jahren wurde er von Malaria — quotidianer Typus 
— befallen, von welcher er durch Chininbehandlung befreit wurde; da er aber ge¬ 
zwungen war, in malarische Gegenden zurückzukehren, kehrte das Fieber in den 
Sommermonaten mehrere Jahre hintereinander wieder. Im Jahre 1902 wurde er 
wiederum von Malaria befallen, w r elche diesmal bei Chiningebrauch nicht mehr zurück¬ 
ging. Der Patient begann sogar alle Symptome der malarischen Kachexie zu be¬ 
merken : allgemeine Mattigkeit, Blässe, Verdauungsbeschwerden. Im Januar 1903 wurde 
eine leichte ikterische Färbung der Bindehäute bemerkbar und gleichzeitig wuchs der 
Milztumor sehr stark. Er suchte im Mai 1903 die Klinik auf. 

Bei der objektiven Untersuchung konstatierte man: Gelblich-fahle Hautfarbe, 
Schleimhäute subikterisch, herabgesetzter Ernährungszustand; Fehlen von Drüsen- 
schw r ellungen, geringe Oedeme an den unteren Extremitäten. 

Milz enorm geschwollen: sie reichte nach unten bis zur Spina il. ant. sup. und 
nach vorn bis 1 Querfinger jenseits der Mittellinie. Leber vergrössert; sie ragte 
4 Querfinger unterhalb des Rippenbogens hervor. 

Urin hochgestellt, rotgelblich, trübe, reich an Uroerythrin und Uraten. 

Beobachtung 5. 

G. A., 27 J., Mechaniker, aus Neapel. Keine Heredität. In der Kindheit und im 
Jünglingsalter erkrankte er an Scharlach, Masern, Abdominaltyphus, Flecktyphus, 
Influenza, Pocken. Mit 16 .Jahren syphilitisch infiziert. Potus sehr stark. Seit dem 
18. Lebensjahre litt er sehr oft an gastrointestinalen Störungen mit geringen und 
flüchtigen Gelbsuchtanfällen. Im Januar 1903 bemerkte er, dass das Abdomen an 
Volumen zunahm. Im nächsten Mai hatte er peinliche gastrointestinale Beschwerden 
und es wurde von einem Arzt ein grosser Milztumor konstatiert. Infolge einer anti¬ 
syphilitischen Kur besserten sich die Verdauungsstörungen, aber keineswegs der All¬ 
gemeinzustand, sodass kurz darnach ein Arzt ihn für blutarm erklärte. Er machte 
noch andere Quecksilberkuren durch, aber ohne Erfolg in bezug auf den Allgemein¬ 
zustand. Im Jahre 1904 wurde er in das Krankenhaus Gesue Maria aufgenommen. 

Bei der objektiven Untersuchung bemerkte man: Anämische Hautfarbe, leichte 
ikterische Färbung der Bindehäute, Oedeme nicht vorhanden. Luetische Drüsen¬ 
schwellungen am Halse, in den Leistenbeugen, in den Achselhöhlen, an der Epi- 
trochlea. Die enorme Milz reichte nach unten bis zum Nabel und nach vorn 5—6 cm 
jenseits der Mittellinie. Der grösste Längsdurchmesser mass 38 cm, der grösste Quer¬ 
durchmesser 18,5 cm. Leber nicht bemerklich vergrössert, jedoch härter als in der 
Norm, sodass man den kleinen Lappen im Epigastrium palpieren konnte Glatte 
Oberfläche, scharfer Rand, etwas schmerzhaft. Kein Aszites. 

Einige Worte über die angewandte Technik. 

Die Zählung der roten und weissen Blutkörperchen geschah mittels 
des Thoma-Zeissschen Apparates. Die Zählung der weissen ßlut- 
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Name 

des 

Kranken 

Rote 

Blutzellen 

Hämoglobin 

Färbeindex | 

Wcissc 

Blutzellen 

Multi¬ 

nukleäre 

neutrophile 

Multi¬ 

nukleäre 

eosinophile 


Ingegnoli. 

2 448 000 

40 

0,81 

3225 

2193 
(68 pCt.) 

145 

(4,5 pCt.) 


Bocchino. 

3 800 000 

70 

0,92 

4000 

2204 

(57,1 pCt.) 

96 

(2,4 pCt.) 


Campanile .... 

3 260 000 

50 

0,76 

1750 

428 

(24,5 pCt.) 

17 

(0,99 pCt.) 


Paoletti. 

2 750 000 

50 

0,90 

2750 

1523 

(55,4 pCt.) 

88 

(3,2 pCt.) 


Graziano. 

3 900 000 

68 

0,87 

3000 

1644 

(54,8 pCt.) 

255 

(8,5 pCt.) 



körperchen wurde hauptsächlich mit der besonders dazu bestimmten 
Pipette und unter Anwendung der essigsauren Lösung gemacht. Das 
Hämoglobin wurde mittels des Hämometers von v. Fleisch 1 bestimmt. 
Die Trockenpräparate wurden auf verschiedene Weise fixiert: mit Alkohol 
und Aether, mit Alkohol und Chloroform, durch Wärme (im Ofen oder 
auf der Kupferplatte), mit Dämpfen von Osmiumsäure. In der Färbung 
der Präparate wurde die Ehrlichsche Triazidmischung, die Chenzinsky- 
sche Flüssigkeit, das Hämatoxylin-Eosin, Eosin und Methylenblau vor¬ 
gezogen, indem man die in den Lehrbüchern angegebenen technischen 
Einzelheiten beibehielt. 

Die mikroskopische Untersuchung der gefärbten Präparate — haupt¬ 
sächlich in bezug auf die Zählung der verschiedenen Leukozytenarten — 
geschah immer mittels der Homogenimmersion. 

In der Klassifizierung der verschiedenen Formen von Leukozyten 
habe ich mich an die Ehrlichschen Ansichten gehalten. 

Ich will nicht behaupten, dass diese Ansichten ganz einwandsfrei 
sind: es ist bekannt, dass besonders in den letzten Jahren Beobachtungen 
und Hypothesen kundgegeben wurden, die die geniale Ehrlichsche 
Lehre erschüttern: so haben Michaelis und Alfr. Wolff im Proto¬ 
plasma der Lymphozyten Körnchen beschrieben, durch welche der Unter¬ 
schied zwischen granulierten und nicht granulierten Leukozyten kleiner 
wurde; Patella hat sehr originelle und bestechende Ansichten und 
Tatsachen über die Entstehung einiger uninukleären Leukozyten aus 
den Gefässcndothelien mitgeteilt; Gull and hat vor kurzem behauptet, 
dass die Lymphozyten auch aus dem Knochenmark entstehen. Die 
Klassifizierung und die Bedeutung der uninukleären Elemente des 
Blutes bilden noch ein Objekt des Streites unter namhaften Histologen, 
und man ist auf diesem Gebiete noch zu keinem sicheren, einwandsfreien 
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belle I. 



Multi¬ 

nukleäre 

basophile 

Lympho¬ 

zyten 

Grosse 

uninukleäre 

Uebergangs- 

formen 

Myelozyten 

Krankheit. 


— 

819 

(25,4 pCt.) 

45 

(1,4 pCt.) 

7 

(0,23 pCt.) 

— 

Ban tische Krank¬ 
heit u. Syphilis. 


8 

(0,20 pCt.) 

1424 

(35,6 pCt.) 

176 

(4,4 pCt.) 

39 

(0,98 pCt.) 

14 

(0,36 pCt.) 

Bantische Krank¬ 
heit. 


— 

961 

(55,5 pCt.) 

oqe; 

(16,9 pCt.) 

36 

(2,1 pCt.) 

— 

Splenomegalie bei 
Malaria chronica. 


2 

(0,10 pCt.) 

841 

(30,6 pCt.) 

214 

(7,8 pCt.) 

77 

(2,8 pCt.) 

5 

(0,2 pCt.) 

Splenomegalie bei 
Malaria chronica. 



855 

(28,5 pCt.) 

147 

(4,9 pCt.) 

42 

(1,4 pCt.) 


Splenomegalie 
mit Anämie und 
Syphilis. 


Schlüsse gelangt. Andererseits ist in den letzten Jahren die Einteilung 
von Ehrlich am meisten angewendet worden und deshalb haben auch 
wir sie angenommen, obwohl wir die Lücken kennen, welche hoffentlich 
bald durch neue und ausgiebige Forschungen werden ausgefüllt werden. 

Die Resultate meiner Beobachtungen gehen aus vorstehender Tabelle I 
hervor. 

Unter den von mir untersuchten Fällen gehören: zwei zur Ban ti¬ 
schen Krankheit, zwei zur malarischen Kachexie, einer zur syphilitischen 
Splenomegalie. 

Die ßlutuntersuchung hat bei allen ergeben: Hypozythämie, Hypo- 
chromämie, Leukopenie. Wir halten uns bei den zwei ersten Ergebnissen, 
die in ihren Einzelheiten schon gut gekannt und untersucht sind, nicht 
auf; dagegen aber bei der Leukopenie. 

Bei den Fällen Bantischer Krankheit ist die Leukopenie ein ge¬ 
wöhnlicher Befund. Das Verdienst, die Aufmerksamkeit darauf gelenkt 
zu haben, gebührt zweifellos Senator, welcher vor einigen Jahren bei 
der Beschäftigung mit dieser Krankheit unter den Symptomen die Ver¬ 
minderung der weissen neben derjenigen der roten Blutkörperchen und 
des Hämoglobins feststellte. Bei der Durchsuchung der Literatur be¬ 
züglich der Fälle, die als Bantische Krankheit gelten konnten, aber 
unter einem anderen Namen beschrieben worden waren, fand er, dass 
der Befund der Leukopenie ein fast konstanter war, sowie auch, dass 
die leukozytische Formel fast konstant war, insofern als man eine mehr 
oder weniger beträchtliche Verminderung der multinukleären und eine 
entsprechende Zunahme der uninukleären Leukozyten konstatierte. 

Den Senatorsehen ähnliche Beobachtungen wurden später von 
Walko, Breuer, Hocke, Micheli, Käst gemacht. 

Senator selbst aber bemerkte (obwohl er keinen Beweis dafür 
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liefern konnte), dass höchstwahrscheinlich der hämatologische Befund in 
den verschiedenen Stadien der Krankheit nicht immer identisch sein 
würde und dass er vielleicht im Verhältnis zur Verbesserung oder Ver¬ 
schlimmerung derselben sich verändern könnte. 

Bei meinen zwei Fällen Bantischer Krankheit wurde ebenfalls 
Leukopenie beobachtet, denn die Zahl der Leukozyten überschritt nicht 
4000 pro cmm; aber in einem derselben (Bocchino) erhält man die 
charakteristische leukozytische Formel, die in der prozentualischen Ver¬ 
mehrung der uninukleären auf Kosten der multinukleären Leukozyten 
bestand, während in anderen (Ingegusli) die leukozytische Formel als 
vollständig normal betrachtet werden kann; wie auch Senator und 
Micheli beobachtet hatten. 

Bei einem der Kranken (Bocchino) konnte ich ausserdem auf 
charakteristische Weise das, was Senator vermutet hatte, beobachten, 
nämlich die Modifizierung des hämatologischen Befundes bei demselben 
Individuum. 

In der Tat, ohne dass der Patient an Hämorrhagien gelitten hätte 
und ohne dass andere Ursachen, welche bekanntlich die leukozytische 
Formel zu beeinflussen im stände sind, eingewirkt hätten, konnte ich 
einen Monat nach den ersten Beobachtungen nachweisen, dass im nüch¬ 
ternen Zustande die Zahl der Leukozyten auf 6500 gestiegen war, 
darunter 71,1 pCt. multinukleäre, 1,9 pCt. eosinophile, 0,14 pCt. baso¬ 
phile, 23,4 pCt. grosse und kleine Lymphozyten, 2,2 pCt. grosse uni- 
nukleäre, 0,40 pCt. Uebergangsformen, 0,22 pCt. Myelozyten. Die hämo¬ 
lytische Untersuchung, die nach einigen Tagen wiederholt wurde, ergab 
ungefähr dasselbe Resultat. 

Meine Beobachtungen betreffen auch zwei Fälle von Splenomegalie 
auf Grund chronischer Malaria, mit Kachexie. Auch hier beobachtete 
ich Leukopenie, die bei einem derselben einen hohen Grad erreichte 
(1750 Leukozyten). Die leukozytische Formel drückte eine Verminderung 
der multinukleären Leukozyten aus, die bei einem der Kranken sehr 
bedeutend war (bis zu 24,50 pCt.), eine entsprechende Vermehrung der 
Lymphozyten und eine ziemliche Vermehrung der grossen uninukleären 
Leukozyten und der Uebergangsformen auf. 

Dieser Befund wurde nun sehr oft bei chronischer Malaria beobachtet; 
(Kelsch, Bignami e Dionisi, Bastianelli etc.); und es ist nicht der 
Mühe wert, sich dabei aufzuhalten. 

Im letzten Falle handelte es sich um eine syphilitische Splenomegalie. 
Auch in diesem Falle konnte ich Leukopenie, beträchtliche prozentualische 
Verminderung der neutrophilen multinukleären, leichte Vermehrung der 
Lymphozyten, beträchtliche Vermehrung der eosinophilen (8,5 pCt.), kaum 
merkliche Vermehrung der Gesamtzahl der uninukleären und der Ueber¬ 
gangsformen (zusammen 6,3 pCt.) feststellen. 
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Dieser hämatologische ß efund ist nicht der gewöhnliche Befund bei 
der sekundären oder späten Syphilis ohne viszerale Lokalisierungen. 

Die Syphilidologen haben lange darüber gestritten, ob bei der 
Syphilis die Zahl der Leukozyten normal oder grösser als normal sei; 
aber die meisten scheinen damit übereinzustimraen, eine leichte Hyper¬ 
leukozytose als häußger zu halten, hauptsächlich in Beziehung auf die 
Entstehung von kutanen Ausbrüchen oder spezifischen Adenopathien 
(Rille, Konried, Neumann, Sorrentino, Verrotti etc.). Keiner 
spricht von Leukopenie. In bezug auf die leukozytische Formel gibt 
es wenige Uebercinstimraung unter den einzelnen Forschern, wahrschein¬ 
lich weil die Syphilitiker mit verschiedenen Erscheinungen untersucht 
haben; so glauben Rille, Anise, Ritter, dass die Lymphozyten, die 
grossen uninukleären und die Uebergangsformen vermehrt seien, während 
Bieganski, Reis und Jawein meinen, dass in den schweren Formen 
auch die multinukleären Leukozyten vermehrt sein können. 

Aber in einem Punkte scheinen die Syphilidologen am meisten über¬ 
einzustimmen, nämlich in der Vermehrung der eosinophilen Zellen. 
Canon, Rille, Radaelli, Hivari haben die Häufigkeit der Eosinophilie 
bei Syphilitikern betont. 

Und auch beim Patienten Graziano war die Eosinophilie deutlich 
(8,5 pCt.); und man konnte sie, wenn auch weniger ausgeprägt, auch 
beim anderen Syphilitiker Ingegnoli nachweisen. 

Nun kommt die Frage in betracht: Worin und auf welche Weise 
modifiziert sich die leukozytische Formel bei der Leukopenie? 

Wenn wir unsere Fälle analysieren, so finden wir, dass bei vier 
Kranken die Prozentzahl der multinukleären L. mehr oder minder stark 
vermindert und nur bei einem fast normal (Ingegnoli) ist. 

Diese Tatsache ist von allen Beobachtern festgestellt worden und 
sie bildet, man kann sagen, den regelmässigen Befund des leukopenischen 
Blutes. Ich halte es aber für angezeigt, daran zu erinnern, dass der 
Befund, wenn er auch sehr frequent ist, doch nicht als konstant an¬ 
gesehen werden darf. 

In der Tat hat man in einem meiner Fälle gesehen, dass die Ver¬ 
hältnisse unter den verschiedenen Formen von Leukozyten normal waren; 
und dasselbe hatten Senator und Micheli gesehen. 

Ich halte es für schwer, die Ursachen dieser Ausnahmen anzugeben, 
wenn bei den Kranken keine, die Markfunktion reizende Erregung 
(Hämorrhagien, akute Infektionen etc.) stattfindet. 

Decastello und Hofbaucr erklären, nachdem sic die leukozytische 
Formel bei vielen Fällen verschiedener Aetiologie (perniziöse Anämie, 
Chlorose, Pseudolcukämic etc.) untersucht hatten, dass in allen durch 
keine Drüsenaffektion komplizierten Fällen von Anämie die prozentua- 
lische Verminderung der multinukleären und Vermehrung der Lympho- 
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Name des Kranken 


Ingegnoli . 


Bocchino 


Campanile 


Paoletti 


Graziano 


Krankheit 

Weisse 

Blut¬ 

zellen 

Multi¬ 

nukleäre 

neutrophile 

Multi¬ 

nukleäre 

eosinophile 

i 

2690 

1818 

129 

Ban tische Krankheit J 


(67,6 pCt.) 

(4,8 pCt.) 

Syphilis j 

3124 

2436 
(78 pCt.) 

137 

(4,4 pCt.) 

Bantische Krankheit j 

3700 

2101 

(56,8 pCt.) 

62 

(1,7 pCt.) 


4500 

2907 

(64,6 pCt.) 

63 

(1,4 pCt.) 


1800 

486 

11 

Splenomegalia nach ) 


(27,03pCt.) 

(0,65 pCt.) 

inaleria chronica j 

2000 

468 

(23,4 pCt.) 

30 

(1,5 pCt.) 

t 

2650 

1460 

77 

Splenomegalia da ) 


(55,1 pCt.) 

(3,3 pCt.) 

malaria chronica j 

3120 

1631 

(52,3 pCt.) 

90 

(2,9 pCt.) 

* 

3000 

1644 

255 

Splenomegalia mit J 

• 

(54,8 pCt.) 

(8,5 pCt.) 

anemia e syfilide j 

2800 

1806 

(64,5 pCt.) 

91 

(7,7 pCt.) 


zyten eine konstante Tatsache ist; während bei den durch Lymphdrüsen- 
oder Milzaffektionen komplizierten Anämien die prozentualischen Ver¬ 
hältnisse zwischen diesen beiden Formen veränderlich sind. 

Ich habe keine eigene Erfahrung, um darüber zu urteilen, ob die 
Meinung von Decastello und Hofbauer immer richtig sei; aber ich 
beschränke mich darauf, zu sagen, dass auch in meinen Fällen, in den¬ 
jenigen Senators und Michelis, bei denen ein grosser Milztumor vor¬ 
handen war, die prozentualische Verminderung der multinukleären 
neutrophilen L. die Regel, die fehlende Verminderung die Ausnahme bildete. 

Neben der Verminderung der multinukleären L. pflegt man in den 
Fällen von Leukopenie eine Vermehrung der Lymphozyten zu konstatieren. 
Ist diese Vermehrung wirklich oder nur scheinbar? 

Es gelingt sehr leicht, zu beweisen, dass sic nur scheinbar ist; 
und wenn man in der Tat berechnet, dass im Blute normaler Individuen 
6000—9000 Leukozyten enthalten sind, unter welchen ungefähr 25 pCt. 
Lymphozyten sind, muss man annehmen, dass die absoluten Zahlen der 
Lymphozyten in der Norm zwischen 1835—2250 schwanken sollen. 
Wirft man nun einen Blick auf die Tafel, kann man sehen, dass bei 
meinen 5 Kranken die absoluten Zahlen der Lymphozyten sich konstant 
unterhalb der normalen Zahlen verhalten haben. 
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belle II. 


Multi- 

oukleäre 

basophile 

Lympho • 
zyten 

Grosse 

uninukleäre 

Uebergangs- 

formen 

Myelozyten 

Zeit 

der 

Beobachtung. 

— 

699 

(26 pCt.) 

26 

(1,0 pCt.) 

18 

(0,70 pCt.) 

— 

| Nüchtern. 

— 

537 

(17,2 pCt.) 

22 

(0,71 pCt.) 

29 

(0,95 pCt.) 

— 

| Nach dem Essen. 

13 

(0,35 pCt.) 

1383 

(37,4 pCt.) 

1 0*1 

(3,4 pCt.) 

25 

(0,7 pCt.) 

13 

(0,35 pCt.) 

] Nüchtern. 

6 

(0,15 pCt.) 

1395 

(31,01 pCt.) 

108 

(2,4 pCt.) 

19 

(0,43 pCt.) 

20 

(0,45 pCt.) 

( Nach dem Essen. 

— 

973 

(54,10 pCt.) 

304 

(16,9 pCt.) 

18 

(1,01 pCt.) 

— 

J Nüchtern. 

— 

1160 

(58,0 pCt.) 

316 

(15,8 pCt.) 

8 

(0,4 pCt.) 

— 

( Nach dem Essen. 

5 

(0,21 pCt.) 

812 

(30,7 pCt.) 

209 

(7,9 pCt.) 

63 

(2,4 pCt.) 

4 

(0,17 pCt.) 

J Nüchtern. 

— 

1210 

(38,8 pCt.) 

89 

(2,9 pCt.) 

59 

(1,9 pCt.) 

9 

(0,31 pCt.) 

( Nach dem Essen. 

— 

855 

(28,5 pCt.) 

147 

(4,9 pCt.) 

42 

(1,4 pCt.) 

— 

j Nüchtern. 


437 

(19,2 pCt.) 

1 'S*) 

(5,7 pCt.) 

75 

(2,7 pCt.) 


( Nach dem Essen. 


Wir können also schliessen, dass bei unseren Patienten sowohl die 
multinukleären L. als die Lymphozyten, diese jedoch weniger als die 
ersteren vermindert waren. 

Aber eine andere Tatsache verdient erwähnt zu werden, d. i. das 
Vorkommen von Myelozyten im Blute zweier Patienten (der 2. und der 
4.). Diese Zellen befinden sich bekanntlich nie im zirkulierenden Blute 
normaler Individuen. Im Blute von an chronischer Malaria Leidenden 
wurden sie sehr selten (Marchiafava e Bignami) gesehen, und im 
Blute von Individuen, die an Morbus Banti litten, sind sie nie gesehen 
worden (Micheli). 

Im Blute meiner Kranken befanden sie sich in sehr geringer Zahl, 
und in der Tat musste man mehrere Präparate durchsehen, bevor man 
ein Exemplar fand. 

Eine letzte Betrachtung ist zu machen, und es ist folgende: in der 
leukozytischen Formel unserer Fälle hat sich der Einfluss der zwei 
ätiologischen Faktoren bemerkbar gemacht, welchen man die Spleno¬ 
megalie zuschrieb, nämlich der Malaria und der Syphilis; und in der 
Tat beobachtete man bei den zwei Malarischen die höchste Prozentzahl 
von grossen mononukleären, bei den zwei Syphilitikern die höchste 
Prozentzahl von eosinophilen Zellen. 
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Die verschiedenen Leukozytosen bei den Leukopenikern. 

Es schien mir nicht uninteressant, zu untersuchen, ob es mir ge¬ 
lingen könnte, bei Leukopenikern ebenso leicht und mit denselben Cha- 
raktern, wie bei nicht leukopenischen Individuen, die verschiedenen Leuko¬ 
zytosen zu provozieren. 

Diese Frage schien mir nicht nur vom praktischen und klinischen, 
sondern auch vom Standpunkte der Natur der Leukopenie interessant. 

Diese Untersuchung ist, so viel ich weiss, von niemandem absicht¬ 
lich gemacht worden. Wir wissen sehr wenig über das Verhalten der 
leukopoietischen Organe im Verlauf der durch Leukopenie charakterisierten 
Krankheiten; und auch Dominici klagte vor kurzem über diese Lücke. 
Mir schien es, dass das Studium der Leukozvten in solchen Fällen zur 
Klärung dieser Frage beitragen könne. 

Die Ursachen, welche im stände sind, beim Menschen eine Leuko¬ 
zytose hervorzurufen, sind bekanntlich verschiedene: die Verdauung, 
einige Medikamente (salizylsaures Natrium, Phenazetin, Antipyrin etc.), 
die blasenziehenden Mittel, die Eiterungen, die Hämorrhagien, die In¬ 
fektionskrankheiten, die Intoxikationen u. s. w. 

Da unter diesen verschiedenen Leukozytosen nur einige willkürlich 
beim Menschen hervorzurufen sind, habe ich sie nicht alle bei allen 
Kranken untersuchen können: diejenigen, welche ich Gelegenheit gehabt 
habe, zu untersuchen, sind folgende: die Verdauungsleukozytose, die L. 
nach Blasenmitteln, nach Hämorrhagie, nach Eiterung. 

I. Verdauungsleukozytose: Da die Wichtigkeit der Einver¬ 
leibung von Eiweisssubstanzen und hauptsächlich von Fleisch für die 
Bildung der Verdauungsleukozytose bekannt ist, hielt ich mich immer 
an die Vorschrift, den Patienten am Tage der Untersuchung einer ge¬ 
mischten Diät (Nudelsuppe, Brot, Wein) zu unterziehen, indem ich ihm 
auch ein reichliches Stück Fleisch verabreichte. 

Die normale Zahl der Leukozyten wurde bei jedem Kranken durch 
die Blutuntersuchung, vormittags gegen 10 Uhr, nachdem der Patient 
15—16 Stunden lang gefastet hatte, bestimmt. 

Eine Stunde nach der Mahlzeit beginnend, wurden noch 2—3 Unter¬ 
suchungen bis 5—6 Stunden nach der Mahlzeit gemacht. Ich werde 
nur die höchsten bei den einzelnen Kranken gefundenen Zahlen wieder¬ 
geben. Die gewonnenen Resultate vergl. Tabelle II, S. 240 u. 241. 

Wir finden, dass unter 5 Kranken bei 4 eine leichte Vermehrung 
der weissen Blutkörperchen auf der Höhe der Verdauung, bei einem da¬ 
gegen (Graziano) eine leichte Verminderung vorhanden war. 

Die Vermehrung schwankte zwischen einem Minimum von 200 L. 
im emm (beim 3. Kranken) und einem Maximum von 800 L. (beim 
2. Kranken); die Verminderung war fast unbedeutend (200 L. im cmm). 
Aber in keinem Falle erreichte trotz der Vermehrung die Zahl der 
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Leukozyten auch nur das Minimum, welches man bei normalen Individuen 
beobachtet (6000 im cmm). Wie soll man diese Resultate deuten? 

Vor allem muss man vor Augen halten, dass die Zählung der 
Leukozyten zu Irrtümern Veranlassung gibt, die sich nicht alle ver¬ 
meiden lassen, auch wenn man jene technischen Vorsichten in An¬ 
wendung zieht, die von verschiedenen Autoren angeraten worden ist. 

Hayem nahm an, dass diese Fehlerquellen zu Schwankungen von 

20 pCt. führen könnten; und dasselbe nahm auch Poggi an; V. Ascoli 
brachte dagegen diese Schwankungen auf 10—14 pCt. herab. 

Wenn wir nun die Schwankungen in der Zahl der Leukozyten bei 
unseren Kranken betrachten, so finden wir, dass diese Zahl um 16 pCt., 

21 pCt., 11 pCt., 15 pCt. bei den ersten 4 Patienten gestiegen, um 6 pCt. 
beim fünften Patienten gesunken ist. Diese Verschiedenheiten könnten 
alle in die von den gewöhnlichen Fehlerquellen abhängenden Schwan¬ 
kungen mit hineinfallen. Die von der Verdauungslcukozytose abhängen¬ 
den Schwankungen erreichen, nach übereinstimmenden Angaben, höhere 
Prozentzahlen: Schultz fand im Mittel eine Vermehrung von 36 pCt., 
Reinert 28 pCt., V. Ascoli berechnete eine mittlere Vermehrung von 
33 pCt. Nur bei Hunden wurden viel höhere Werte gefunden (Pohl 
78 pCt.). 

Wenn wir also nach dem Ergebnis dieser Zahlen urteilen wollen, 
müssen wir sagen, dass die Schwankungen der Leukozytenzahl in der 
Verdauungsperiode in die Grenzen der physiologischen Schwankungen 
fallen. 

Die physikalisch-chemischen Prozesse der Verdauung würden demnach 
keinen Einfluss auf die leukopoietischen Organe unserer Patienten gehabt 
haben. Ein solcher Schluss sollte uns nicht Wunder nehmen: das Fehlen 
der Verdauungsleukozytose wurde bei mehreren Krankheitszuständen be¬ 
obachtet, hauptsächlich in Fällen von Verschlechterung des Allgemein¬ 
zustandes (V. Ascoli); und unsere Kranken befanden sich eben in 
einem solchen Zustande. 

Dennoch scheint mir, dass in unseren Fällen ein solcher Schluss 
nicht mit Sicherheit gezogen w'erden könne. Es ist wahr, dass die 
Vermehrung der Leukozyten eine geringe ist; ferner, dass, trotz der 
Vermehrung, die Zahl der Leukozyten nicht einmal das Minimum der 
normalen Zahlen erreicht hat; es ist deshalb wahr, dass man kein Recht 
hat, von einer echten Verdauungshyperleukozytose zu sprechen, wie man 
sie bei normalen Individuen beobachtet; aber es ist ebenso wahr, dass 
die Verdauungsarbeit das sogenannte leukozytische Gleichgewicht gestört 
hat. So erhielt man bei 1, 2 und 5 eine deutliche neutrophile Leuko¬ 
zytose, während bei den 2 Malariafällen das Gegenteil vorkam, nämlich 
Vermehrung der Lymphozyten und leichte Verminderung der multi¬ 
nukleären Leukozyten. 

Wenn also bei allen Kranken das leukozy tische Gleichgewicht ge- 
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stört wurde, bedeutet dies, dass die Verdauungsprozesse nicht ohne Ein¬ 
fluss auf die weissen Blutkörperchen, oder, wenn man will, auf die 
leukopoietischen Organe geblieben sind. Eine leichte Verdauungsleuko¬ 
zytose wurde auch bei gesunden Individuen von Ascoli gefunden. 

In bezug auf den bei den Malariakranken erhobenen Befund muss 
man bemerken, dass die Verminderung der multinukleären Leukozytose 
eine nur scheinbare war, und dass es sogar in einem der 2 Fälle eine 
leichte Vermehrung gab. Die Vermehrung der Lymphozyten war dagegen 
reell und ziemlich bemerkenswert. Ob dies bei den chronischen Malaria¬ 
kranken regelmässig vorkomme, oder ob es ein zufälliger Befund sei, 
wüsste ich in diesem Augenblick nicht zu sagen. 

Es scheint mir also den beobachteten Tatsachen entsprechender, 
den Schluss zu ziehen, dass die Verdauungsarbeit ihren Einfluss auf die 
Leukozyten oder auf die leukopoietischen Organe auch bei den Leuko- 
penikern ausgeübt hat; dieser Einfluss tritt aber so wenig hervor, dass 
man ihn bei oberflächlicher Betrachtung als nicht vorhanden annehmen 
würde. 

Bevor ich diesen Gegenstand verlasse, muss ich noch folgende letzte 
Tatsache hinzufügen. 

Bei einem unserer Kranken (Bocchino) verbesserte sich die Leuko¬ 
penie aus Gründen, die ich zu erklären nicht imstande war. Als wir 
nun die Probe der Verdauungsleukozytose in dieser zweiten Periode 
wiederholten, erhielt man eine ganz normale Reaktion, obwohl sich der 
Allgemeinzustand des Patienten garnicht verbessert hatte. Und als wir 
gleichfalls diesem Kranken aromatische Wässer verabreichten, welche 
bekanntlich das Vermögen haben, die Leukozytose zu erregen, kam diese 
genau wie bei gesunden Individuen zustande. 

Das Nähere kann man aus folgender Tabelle ersehen: 


Tabelle III. 


Tag 
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Unter¬ 

suchung 

Zahl der 
Leukozyten 

^ Multi nukleäre 
S neutrophile 
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pCt. 

»o Grosse 

S2 uninukleäre 

03 

bD 
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1 CÖ <D 

1 ^ £ 

« o 
i or 

<u 

pCt. 

*o Myelozyten 

Zeit 

der 

Beobachtung. 

22. April 

4000 

57,1 

2,4 

0,2 

35,6 

4,4 

0,98 


Nüchtern. 

29. Mai 

6510 

71,1 

1,9 

0,24 

23,4 

2,2 

3.2 

0,4 

0,22 

Nüchtern. 

29. Mai 

9690 

70,7 

1,4 

— 

23,2 

0,85 

0,38 

Nach d. Essen. 

31. Mai 

9200 

79,4 

0,89 


14,7 

3,9 

0,65 

0,27 

Nach Genuss 
von aromat. 
Wasser auf 
nüchternem 
Magen. 

Wenn es gestattet wäre, aus einer 

einzigen Beobachtung Schlüsse 

zu ziehen 

, SO 

müssten wir 

sagen. 

, dass 

die Trägheit der Verdauungs- 

leukozytose bei Leukopenikern nicht so sehr 

vom 

kachektischen All- 
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gemeinzustand der Kranken als von den speziellen Zuständen, die der 
Leukopenie zu gründe liegen, abhängt. 

II. Leukozytose nach Blasenpflastern. Es ist ein Verdienst 
der Schule Maraglianos, das Vorkommen einer Leukozytose nach 
ßlasenpflastern nachgewiesen zu haben: Devoto und Valvassori haben 
gezeigt, dass, wenn man ein grosses Kantharidenpflaster auf die Haut 
auflegt, sehr häufig im kreisenden Blute eine beträchtliche Leukozytose, 
die hauptsächlich die Vermehrung der multinukleären, neutrophilen 
Leukozyten betrifft, hervorgerufen wird. Zollikofer kam in der Klinik 
von Sahli zu denselben Resultaten. Deshalb hielt ich es für angezeigt, 
auch in einigen meiner Fälle eine ähnliche Leukozytose zu veranlassen. 
Ich ging folgendermassen vor: morgens bei dem nüchternen Kranken 
machte ich die Blutuntersuchung; abends um 7 Uhr wurde auf die Haut 
des Abdomens ein 12 qcm messendes Kantharidenpflaster aufgelegt. Am 
nächsten Morgen wurde, 13—14 Stunden nach Auflegen des Blasen¬ 
pflasters, während Patient noch nüchtern war, die Blutuntersuchung 
wiederholt; dann wurde die Blase aufgestochen und mit Airolpulver 
behandelt. 

Auf diese Weise konnte ich die von der Verdauung abhängigen 
Störungen vermeiden, die auch Zollikofer stutzig gemacht hatten. 

Die Resultate zeigt folgende Tabelle: 


Tabelle IV. 


Name 

des 

Kranken 

Weisse 

Blut¬ 

zellen 

Multi¬ 

nukleäre 

neutro¬ 

phile 

Multi¬ 

nukleäre 

eosino¬ 

phile 
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nukleäre 
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phile 

Lympho¬ 

zyten 
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uni- 

nukleäre 

Ueber- 

gangs- 

formen 

Myelo¬ 
zyten ! 

Zeit der 
Unter¬ 
suchung 

j 

2600 

1695 

127 


707 

46 

13 



iVord.Blasen. 



(65,6 pCt.) 

(4,9 pCt.) 


(27,2 pCt.) 

(1,8 pCt.) 

(0,5 pCt.) 


1 

pflaster. 

Au £ t: & uuu ; 

4000 

2964 

136 

— 

848 

28 

13 

— 

i 

Nach dem 

) 


(74,1 pCt.) 

(3,4 pCt.) 


(21,2 pCt.) 

(0,7 pCt.) 

(0,34 pCt.; 



Pflaster. 

i 

1850 

518 

11 

— 

1015 

275 

1 86 

— 


Vorher. 

Campanile > 


(28 pCt.) 

(0,62 pCt.) 


(54,9 pCt.) 

(14,9 pCt.) 

(4,7 pCt.) 


< 


L 

2330 

813 

7 

9 

1093 

298 

93 

4 

i 

Nachher. 

/ 


(34,9 pCt.) 

(0,31 pCt.) 

(0,4 pCt.) 

'46,9 pCt.) 

(12,8 pCt.) 

(4 pCt.) 

(0,2 pCt.) 

; 


. 

2600 

1474 

85 

5 

832 

192 

26 

— 


Vorher. 

Paoletti | 


(56,7 pCt.) 

(3,3 pCt.) 

(0,2 pCt.) 

(32 pCt.) 

(7,4 pCt.) 

(1 pCt.) 





3700 

2427 

81 

— 

1076 

231 

62 

15 


Nachher. 



(65,6 pCt.) 

(2,2 pCt.) 


(29,09pCt.) 

(6,25 pCt.) 

(1,7 pCt.) 

(0,42 pCt.) 




Wie leicht zu ersehen ist, hat man bei allen Kranken durch das 
Blasenmittel eine Vermehrung der Leukozyten, und zwar eine beträcht¬ 
liche, bekommen: um 37 pCt., 20 pCt., 29pCt.: d. h. höher als die 
Fehlerquelle bei der Zählung sein kann. Meine Resultate stimmen also 
vollständig überein mit denjenigen, welche die früheren Beobachter er¬ 
halten hatten. Jedenfalls ist die Vermehrung der Leukozyten nicht so 
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stark gewesen, dass sie die Leukopenie hätte decken können: den 
höchsten Wert erhielt man beim ersten Patienten, und dieser betrug 450; 
eine Zahl, die noch in die Grenzen der Leukopenie fällt. 

Eine besondere Berücksichtigung verdient in dieser Form von Leuko¬ 
zyten die lcukozytische Formel. 

Vor allem habe ich eine bemerkenswerte Vermehrung der multi¬ 
nukleären Leukozyten, die ungefähr 8—9 pCt. betrug, zu verzeichnen. 

Auch Devoto e Valvassori, Zollikofer und Memmi beobach¬ 
teten dasselbe bei normalen Individuen. Auch die Lymphozyten sind 
vermehrt, wenn auch verhältnismässig viel weniger. Eine grosse klinische 
Bedeutung hat man dem Verhalten der eosinophilen Zellen zugesprochen. 

Vor einigen Jahren behaupteten Roger und Josuö, dass das Blasen¬ 
pflaster eine reizende Wirkung auf das Knochenmark ausübt, indem es 
das Austreten verschiedener medullärer Elemente, je nachdem die Indi¬ 
viduen gesund oder an toxisch-infektiösen Krankheiten leidend waren, 
verursacht. Das verschiedene Verhältnis dieser Elemente in der Blasen¬ 
flüssigkeit sollte, nach ihnen, ein wertvolles Zeichen sein für die Reaktions¬ 
art des kranken Organismus auf die verschiedenen Infekte desselben. 
Nun hätten besonders die eosinophilen Leukozyten diese wichtigen Kri¬ 
terien abgegeben, denn nach Roger und Josuö enthielt bei normalen 
Individuen die Blasenflüssigkeit eine hohe Prozentzahl von Eosinophilen, 
während bei an Infektionskrankheiten leidenden Individuen diese Prozent¬ 
zahl sehr niedrig, ja sogar auf Null gesunken sein sollte. Diese Beob¬ 
achtungen wurden von Humbert bestätigt; aber die übereinstimmenden 
Untersuchungen von Germani und von Memmi haben ihnen jeden 
klinischen Wert abgesprochen; und Germani bemerkt sehr zutreffend, 
dass, wenn man auch der Prozentzahl der eosinophilen Zellen eine Be¬ 
deutung zuschreiben will, cs einfacher und richtiger ist, sie im Blute eher 
als in der Blasenflüssigkeit zu zählen. Deshalb hielt ich es für nutzlos, 
die verschiedenen Arten von Leukozyten auch in der Blasenflüssigkeit 
zu zählen. 

Nun kann man aus der obigen Tabelle ersehen, dass bei meinen 
Kranken die Prozentzahl der eosinophilen Zellen im Blute konstant ver¬ 
mindert ist; wenn man aber die eosinophilen Zellen berechnet, kann 
man feststellen, dass dieselbe entweder kaum bemerklich vermehrt (beim 
1. Patienten), oder leicht verringert ist (beim 2. und 3. Patienten). Wahr¬ 
scheinlich handelt es sich aber um Schwankungen, die von zu vernach¬ 
lässigenden technischen Fehlern abhängen. Jedenfalls glaube ich, darf 
man sagen, dass der beträchtlichen Vermehrung der multinukleären 
Leukozyten keine Vermehrung der eosinophilen Zellen entsprach, deren 
Zahl ungefähr immer dieselbe geblieben ist. 

Dasselbe Resultat bekam Zollikofer, der die absolute Zahl der 
Leukozyten berechnete und fand, dass dieselbe entweder gleichblieb oder 
eine leichte Neigung zur Verminderung zeigte. 
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Auch Memrai fand, dass die Prozentzahl der Eosinophilen nach 
dem Blasenpflaster sich verringerte; da er aber die Gesamtzahl der 
Leukozyten nicht berechnet hatte, kann man nicht sagen, ob diese Ver¬ 
ringerung reell oder scheinbar war. 

III. Eiterungsleukozytose. Unter den Ursachen, welche die 
Leukozytose am stärksten anregen, ist bekanntlich die Eiterung. Bei 
einem meiner Kranken stellte sich infolge einer leichten Kontinuitäts¬ 
trennung ein eitriger Prozess am Beginn der rechten unteren Extremität 
ein. Der Kranke (Campanile) hatte einen grossen Abszess in obiger 
Gegend, als ich bei ihm im nüchternen Zustande die Blutuntersuchung 
machte. Das Resultat war folgendes: 


Tabelle V. 


Zahl 

der roten 

Blutzellen 

Hämo¬ 

globin¬ 

gehalt 

Fär- 

bungs- 

index 

Weissc 
Blut- 
zellen j 

Multi- 

nukleärc 

neutro¬ 

phile 

Eosino¬ 

phile 

Baso¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Grosse 

1 uni- 
nukleäre 

Ueber- 

gangs- 

fornien 





1425 

4 


803 

95 

32 

3 572 000 

50 

0,69 

2,330 

i 

(CI,2 pCt.) 

(0,2 pCt.) 


(34,5 pCt.) 

(4,1 pCt.) 

1 

(1,4 pCt.) 


Der Abszess wurde nach acht Tagen eröffnet: nach einigen Tagen 
machte ich die Blutuntersuchung, welche zeigte, dass die Zahl der Leu¬ 
kozyten auf 1500 im Quadratraillimeter gesunken war. 

Vergleicht man die angegebenen Werte mit denjenigen vor der Eite¬ 
rung, so kann man folgendes hervorheben. Die Zahl der Leukozyten ist 
etwas gesteigert; die Zahl der multinukleären Leukozyten ist beträcht¬ 
lich vermehrt und die Zahl der Lymphozyten und der grossen uninukleären 
Leukozyten dagegen vermindert. Die Vermehrung der Lymphozyten ist 
aber kaum bemerkenswert, sodass nicht einmal die niedrigsten Werte 
einer Leukopenie überschritten werden, und die Zahl der multinukleären 
Leukozyten erreicht, obwohl sie etwas gestiegen ist, nicht einmal die 
niedrigsten Werte der normalen Zahlen. 

IV. Blutungsleukozytose. Starken Blutungen pflegt bekanntlich 
eine Leukozytose zu folgen, welche einige Tage dauert. Da zwei meiner 
Kranken eine ziemlich beträchtliche Nasenblutung bekamen, prüfte ich, 
wie bei ihnen nach der Hämorrhagie die leukozytische Formel sich ge¬ 
staltete. Der erste Kranke, der an Morbus Banti und Syphilis litt, 
bekam eine ziemliche Blutung aus Mund und Nase und verlor im Ganzen 
ungefähr 200 ccm Blut. Der andere Patient (Campanile) litt an Malaria, 
auch er bekam eine Nasenblutung und verlor etwas über 100 ccm Blut. 

Bei beiden Kranken wurde die Blutuntersuchung am Tage nach der 
Hämorrhagie im nüchternen Zustande gemacht. 

Die Resultate waren folgende: 

ZeiUcbr. f. klin. Medizin. 57. Bd. Heft 3 u.4. 
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Tabelle VI. 


Name 

des 

Kranken 

Zahl 

der 

Leuko¬ 

zyten 

Multi¬ 

nukleäre 

neutro¬ 

phile 

i 

Eosino¬ 

phile 

Baso¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

S Grosse 
uni- 

nukleäre 

Ueber- 

gangs- 

formen i 

! 

Uni- 

nukleäre 

granu¬ 

lierte 

Ingegnoli . . 

5400 

4444 

(82,3 pCt.) 

361 

(6,7 pCt.) 

_ 

567 

(10,5 pCt.) 

33 

(0,62 pCt.) 

20 

(0,38 pCt.) 

_ 

Campanile. . 

4200 

2150 

(51,2 pCt.) 

11 

(0,27 pCt.) 

— 

1692 

(40,3 pCt.) 

289 

(6,9 pCt.) 

54 

(1,3 pCt.) 

— 


Aus dieser Tabelle ersieht man, dass bei beiden Kranken die Blutung 
eine beträchtliche Vermehrung der Leukozyten zur Folge hatte, und 
zwar in höherem Grade, als nach den anderen von mir untersuchten 
Einwirkungen. Es ist noch erwähnenswert, dass in beiden Fällen eine 
beträchtliche Vermehrung der Zahl der multinukleären Leukozyten zu 
stände kam; und die Vermehrung der Leukozyten, die wir beobachtet 
haben, ist fast ausschliesslich auf diese zurückzuführen. 

In der Literatur finden sich noch einige ähnliche Beobachtungen. 
In einem Falle von Hocke erhob sich, nach einer starken Hämorrhagie, 
die Zahl der Leukozyten, die vorher niedrig war, auf 58000; und die 
leukozvtische Formel änderte sich sehr beträchtlich, da die Prozentzahl 
der multinukleären neutrophilen Leukozyten in die Höhe ging, während 
vorher die Leukozyten überwogen. Auch Walko sah eine starke Ver¬ 
mehrung der Leukozyten bei einem Leukopeniker nach heftigem, töd¬ 
lichem Blutbrechen. 

Käst und Gütig und andere Forscher beobachteten oft eine be¬ 
trächtliche Leukozytose nach einer Blutung bei Typhösen, die früher 
Leukopenie zeigten. 

Faradisierung der Milz. Kelsch hat schon im Jahre 1875 be¬ 
obachtet, dass, wenn man die Milz von Individuen, die Malaria, Kachexie 
mit Leukopenie und einen grossen Milztumor hatten, faradisierte, man 
eine vorübergehende Vermehrung der Leukozyten des Blutes mit vor¬ 
übergehender Verkleinerung des Milzvolumens erhielt. 

Mir schien es zweckmässig, das Kelschsche Experiment zu wieder¬ 
holen, um zu sehen, nicht nur, ob auch bei meinen Kranken diese eigen¬ 
tümliche Leukozytose zustande kam, sondern auch wie sich die leuko- 
zytische Formel des Blutes verhielt, nämlich welche Art von Leukozyten 
die kranke Milz in den Kreislauf schleuderte. Und, um auch eine Gegen¬ 
probe zu machen, entschloss ich mich, das Blut direkt aus der Milz zu 
entziehen und die leukozvtische Formel zu untersuchen. Ich verfuhr so, 
dass ich die Blutuntersuchung morgens bei dem nüchternen Pat. machte, 
gleich nachher den faradischen Strom 20 Minuten lang auf die Milz¬ 
gegend wirken liess und dann noch einmal das Blut untersuchte. 
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An einem anderen Tage entzog ich, immer im nüchternen Zustande, 
das Biut aus der Milz. 

Die Untersuchungen wurden an den drei ersten Kranken gemacht; 
die Resultate waren folgende: 


Tabelle VII. 


Name 

des 

Kranken 

Zahl 

der 

weissen 

Zellen 

Multi- 

nukleäre 

neutro¬ 

phile 

Multi¬ 

nukleäre 

eosino¬ 

phile 

Multi- 

nukleäre 

baso¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Grosse 

uni- 

nukleäre 

Ueber- 

gangs- 

formen 

Myelo¬ 

zyten 

Zeit 

der 

Untersuchung. 

Ingegnoli j 

2100 

1310 

(62,4 pCt.) 

109 

(5,2 pCt.) 

— 

(29,| 2 pCt.) 

44 

(2,1 pCt.) 

9 

(0,43 pCt.) 

— 

i Vor d. Farad i- 
fsationd.Milz. 

3785 

1559 

(41,2 pCt.) 

177 

(4,7 pCt.) 

— 

1994 

(52,7 pCt.) 

52 

(1,4 pCt.) 

12 

(0,31 pCt.) 

— 

j Nachher. 

l 

1230 

357 

(29,1 pCt.) 

5 

(0,42 pCt.) 

i 

(0,12 pCt.) 

664 

; (54 pCt.) 

(12,4°pCt.) 

50 

(4,1 pCt.) 

— 

\ Vorher. 

Campanile < 

2060 

374 

(18,2 pCt.) 

7 

(0 38 pCt.) 

— 

1437 

(69,8 pCt.) 

210 

(10,2 pCt.) 

(l,4pCt.) 

— 

> Nachher. 

( 


12,9 pCt. 

0,51 pCt. 

0,20 pCt. 

76,4 pCt. 

8,2 pCt. 

0,84 pCt. 

0,76 pCt. 

1 Milzblut. 

j 

2980 

1590 

(58,2 pCt.) 

41 

(1,4 pCt.) 

4 

(0,15 pCt) 

989 

(33,2 pCt.) 

1 99 

(0,5 pCt) 

20 

(0,68 pCO 

4 

(0,14 pCt.) 

| Vorher. 

Paoletti < 

' 

3990 

1580 

(39,6 pCt.) 

47 

(1,2 pCt.) 

— 

2130 

(53,4 pCt.) 

207 

(5,2 pCt.) 

27 

(0,7 pCt.) 

15 

(0,4 pCt.) 

> Nachher. 



8,7 pCt. 

1,01 pCt. 

0,33 pCt. 

84,66 pCt. 

4 pCt. 

— 

1,3 pCt. 

/ Milzblut. 


Wie man sieht, hat die Faradisierung der Milz bei allen 3 Patienten 
eine beträchtliche Vermehrung der Leukozyten erzeugt, wie auch Kelsch 
beobachtet hatte. Es ist aber wichtig, zu erwähnen, dass die leuko- 
zytische Form nicht unverändert geblieben ist: bei allen 3 Kranken 
findet sich eine deutliche Vermehruug der Prozentzahl der multinukleären 
Leukozyten. Diese Verminderung ist nur scheinbar: wenn man die 
obersten Zahlen der verschiedenen Arten von Leukozyten ansieht, findet 
man, dass die multinukleären Leukozyten unverändert geblieben sind 
und die Vermehrung der Leukozyten des Blutes fast ausschliesslich auf 
die Vermehrung der Lymphozyten zurückzuführen ist. Die anderen 
Arten von Leukozyten haben keine nennenswerten Schwankungen gezeigt. 

Folgende Eigentümlichkeit darf ich nicht vernachlässigen: nach der 
Faradisierung bemerkte man unter den multinukleären neutrophilen 
Leukozyten kleine, von der Grösse eines roten Blutkörperchens; und 
unter den Lymphozyten traten in beträchtlichem Grade die kleinen 
hervor, unter welchen einige einen Durchmesser hatten, der noch kleiner 
war, als der eines roten Blutkörperchens. 

Dieser Befund scheint mir von besonderer Wichtigkeit zu sein, be¬ 
sonders, wenn man ihn mit demjenigen vergleicht, den man bei der 
Untersuchung des aus der Milz entzogenen Blutes erhoben hat. In der 

17* 
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Tat konnte ich auch im Milzblute sehen, dass es unter den neutrophilen 
Leukozyten auch einige kleine gab und unter den Lymphozyten viele 
sehr kleine, die denjenigen des kreisenden Blutes ähnlich waren. 

Die Tatsache, dass ich solche Elemente in so beträchtlicher Zahl 
beim Kranken in den vorhergehenden Versuchen nicht finden konnte, 
spricht dafür, dass sie von der durch den faradischen Strom zur Kon¬ 
traktion gebrachten Milz in den Kreislauf gebracht worden sind: es gab 
also einen Einbruch von Leukozyten aus der Milz in den Kreislauf, und 
dieser Einbruch bewirkte die beträchtliche Vermehrung der Leukozyten. 
Und da die Milz ein hauptsächlich lymphopoictisches Organ ist, brachte 
sic in den Kreislauf hauptsächlich und in grosser Zahl kleine Lympho¬ 
zyten. So erklären wir uns vollkommen die Natur der von der Fara- 
disierung der Milz erzeugten Leukozytose. 

Betrachten wir nun den hämatologischcn Befund des direkt aus der 
Milz entzogenen Blutes: 

Bei beiden Kranken fand sich ein Ueberwiegen von Lymphozyten 
mit einer kleinen Prozentzahl von multinukleären Leukozyten. Die 
Myelozyten waren häufiger als im kreisenden Blute; es war auch 
leichter, kernhaltigen Erythrozyten (Normoblasten und Megaloblasten) zu 
begegnen, unter welchen einige die deutliche Phase der Karyokinese 
zeigte. Endlich gelang es, einige grosse Karyophagen zu erkennen. 

Die direkte Untersuchung des Milzblutes gestattete also leichter als 
die Untersuchung des kreisenden Blutes das Vorkommen einiger patho¬ 
logischer Elemente zu erkennen, welche in der Deutung der Prozesse, 
mit welchen wir uns beschäftigen, sehr wichtig sind. Da heuer ein 
anderer Fall von enormem Milztumor nach Malaria mit Leukopenie zur 
Untersuchung kam, wollte ich den Befund, den ich bei den anderen 
Kranken erhoben hatte, kontrollieren; und ich kann sagen, dass der 
Befund vollkommen identisch war; auch in diesem dritten Falle liess 
das Milzblut einige kleine multinukleäre Leukozyten und eine Zahl von 
Myelozyten und kernhaltigen Erythrozyten erkennen, die wesentlich grösser 
war als diejenige, die man im kreisenden Blute sah. 

Das Vorkommen von multinukleären, neutrophilen und eosinophilen, 
kleinen Zellen oder Zwergen, wie sie Spilling nennt, wurde im Blute 
bei den verschiedenen Formen von Anämie und auch bei der Leukämie 
nachgewiesen. Ihnen ist keine besondere Bedeutung zugeschrieben 
worden. 

Eine viel grössere Bedeutung haben dagegen die Myelozyten und 
die kernhaltigen Erythrozyten. Diese Elemente, welche weder im Blute 
noch in der Milz gesunder, erwachsener Menschen sich finden, sind 
immer der Ausdruck eines pathologischen Zustandes, nämlich der sog. 
myeloiden Reaktion des Organismus. 
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Eigenschaften des Blutserums der Leukopeniker. 

Es schien mir nicht unwichtig, die Eigenschaften des Blutserums 
einiger meiner Kranken zu untersuchen, hauptsächlich in bezug auf das 
Vorhandensein agglutinierender, hämolytischer und leukozytischer Sub¬ 
stanzen. Das Vorkommen von Hämolysinen und hauptsächlich von 
Leukolysinen im Serum dieser Kranken hätte ein neues Licht auf die 
Pathogenese der Anämie und der Leukopenie werfen können. 

Die bei der Fahndung auf Agglutinine und Hämolysine angewandte 
Technik ist die jetzt allgemein benützte: Ich machte eine 5 proz. Sus¬ 
pension von roten Blutkörperchen verschiedener Kranken in einer 
0,9 proz. Kochsalzlösung, davon nahm ich eine Oese, mischte sie mit 
einer Oese verschiedenartig mit Kochsalzlösung verdünnten Serums und 
untersuchte im hängenden Tropfen, ob Agglutination zu stände kam. 
Dann brachte ich in ein Röhrchen 2 ccm der obigen Suspension von 
Erythrozyten und fügte steigende Mengen von Serum hinzu, nachher 
brachte ich das Röhrchen in den Ofen und nach 2 Stunden stellte ich 
es an einen kühlen Ort bis zum nächsten Tage, wo ich nachsah, ob 
Hämolyse zu stände gekommen war. Viel schwerer war die Unter¬ 
suchung auf etwaige Leukotoxine oder Leukolysine. Ihr Vorhandensein 
konnte man auf folgende Arten nachweisen: 1. entweder, indem man 
im frischen Präparate die Wirkung des Serums auf die weissen Blut¬ 
körperchen studierte; 2. oder indem man sie in trockenen und gefärbten 
Präparaten einige Stunden nach Berührung des Serums mit den Leuko¬ 
zyten untersuchte; 3. oder indem man Blut und Serum in ein steriles 
Röhrchen zusammenbrachte und wiederholt die in der Mischung ent¬ 
haltenen Leukozyten zählte. 

Die beiden ersten Methoden wurden von Funk und Molon an¬ 
gewandt, um die Wirkung der künstlich erhaltenen leukolytischen Sera 
zu studieren; und von Michcli zu einem mit dem meinigen gleichen 
Zwecke. Die letzte wurde nie zur Untersuchung auf Leukolysine ver¬ 
wandt; sie ist die alte, von Maragliano vorgeschlagene Methode, um 
die Fähigkeit des Serums, rote Blutkörperchen zu verändern und zu 
zerstören, zu prüfen. Mir schien es, dass diese Methode, die Mara¬ 
gliano und Castellino zu in der Geschichte der Hämatologie denk¬ 
würdigen Untersuchungen benutzt haben, auch in der Frage, die mich 
beschäftigte, nützlich sein könnte. 

Diese letzte Methode hatte aber folgenden Nachteil: Da die von 
mir untersuchten Sera eine schwache Agglutinationsfähigkeit besassen, 
agglutinierte das Blut einige Zeit nach der Mischung und es war deshalb 
keine Zählung möglich. Um diesem Uebelstande abzuhelfen, sorgte ich 
dafür, das Serum um so viel zu verdünnen, dass die Agglutinations¬ 
fähigkeit vernichtet wurde. Die Einzelheiten der Technik sind folgende: 
Ich machte eine 5proz. Blutsuspension mit 0,9proz. Kochsalzlösung, 
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brachte davon 0,5 ccm in ein kleinkalibriges, steriles Röhrchen, setzte 
verschiedene Mengen diluierten Serams hinzu und liess die Mischung 
2 Stunden im Ofen stehen. Jede Viertelstunde schöpfte ich aus dieser 
Mischung, nachdem ich sie verrührt hatte, um die Leukozyten zu zählen. 
Manchmal ging ich einfacher so vor: Mit der gewöhnlichen Pipette des 
Blutkörperchenzählers saugte ich das Blut eines Kranken bis zur Marke 1 
auf, dann das verdünnte Serum bis zur Marke 10; dann mischte und 
zählte ich, was ich nach einer halben Stunde nach gründlicher Durch¬ 
mischung wiederholte. Gleichzeitig bestimmte ich mit einer anderen 
Pipette die Leukozytenzahl desselben Individuums, indem ich das Men- 
struum, das man gewöhnlich zu diesen Untersuchungen gebraucht, (eine 
3proz. Kochsalzlösung) benützte. Wenn das Serum leukolytische Eigen¬ 
schaften gehabt hätte, würde ich bemerkenswerte Unterschiede zwischen 
diesen zwei gleichzeitigen Bestimmungen gefunden haben und hätte ich 
auch in den folgenden, an mit Blut gemischtem Serum angestellten 
Zählungen solche Unterschiede finden müssen. 

Um dann noch eine andere Gegenprobe zu machen, benutzte ich 
bei zwei gleichzeitigen Bestimmungen einmal das verdünnte und y 2 Stunde 
lang der Temperatur von 56° ausgesetzte Serum, und das andere Mal 
dasselbe ebenfalls verdünnte, aber nicht der Temperatur von 56° aus¬ 
gesetzte Serum. Da die Temperatur von 56° die Leukolysine zerstört, 
hätte ich auch hier einen merklichen Unterschied in der Zahl der Leuko¬ 
zyten bei den zwei Zählungen finden müssen. Die Untersuchung im 
hängenden Tropfen und diejenige der gefärbten Präparate machte ich, 
ohne das Serum zu verdünnen, da die Agglutination der roten das Ver¬ 
halten der weissen Blutkörperchen zu sehen nicht verhinderte. 

Während ich mit diesen Untersuchungen fast zu Ende war, erhielt 
ich von einer anderen Methode Kenntnis, die von Christian in der 
Krehlschen Klinik angewendet worden ist. Er schlägt vor, um zu prüfen, 
ob ein Serum Jeukotoxische Eigenschaften hat, nachzusehen, ob nach der 
Berührung mit weissen Blutkörperchen diese ihre amöboiden Bewegungen 
verlieren. 

Dies ist eine rasche Methode, aber wenn man bedenkt, dass nicht 
alle Leukozyten amöboide Bewegungen haben, scheint es mir, dass diese 
Methode nicht genauer als die vorher genannten sei. 

Ich halte es für unnütz, alle Einzelheiten der zahlreichen, mühsamen 
Beobachtungen, die ich bei den drei ersten Kranken mit den drei Methoden 
vergleichsweise gemacht habe, hier anzuführen und werde nur kurz über 
die erhaltenen Resultate berichten. 

Das Serum des ersten Kranken agglutinicrte das Blut verschiedener 
anderer Kranken (Sclerose en plaqucs, Polyneuritis, Carcinoma ventriculi, 
Pleuritis tuberculosa, Poliomyelitis, Magenkatarrh, Cyanosis congenita, 
Nephritis parenchvmatosa) im höchsten Verhältnis 1 :6. Das Serum 
besass absolut keine isolytische Wirkung. 
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Das Serum des zweiten Kranken hatte eine sehr schwache iso-agglu¬ 
tinierende Wirkung, welche in der Verdünnung 1 :4 verschwand, und 
eine auto - agglutinierende Wirkung, die in der Verdünnung 1: 7 ver¬ 
schwand. Es hatte keine iso-hämolytische Wirkung. 

Auch das Serum des dritten Kranken hatte eine schwache agglu¬ 
tinierende Wirkung, im Verhältnis 1:5; es hatte aber keine hämolytische 
Wirkung. 

Diese Resultate stimmen mit denjenigen überein, die Micheli erhielt, 
welcher in seinen Fällen auch Abwesenheit hämolytischer Wirkung fand, 
aber eine agglutinierende Wirkung, wenn auch in höherem Grade, als 
ich (bis zur Verdünnung 1:30) nachwies. 

Das Vorhandensein von Leukolysinen im Serum der 3 Kranken 
trat durch keine der drei angewandten Methoden hervor. Die lange 
Untersuchung im hängenden Tropfen der von verschiedenen Kranken 
stammenden, mit Serum in Berührung gebrachten Leukozyten liess nicht 
die nekrobiotischen Formen erkennen, die die Leukozyten annehmen, 
wenn sie mit leukozytischen Seris in Berührung gebracht werden. Und 
solche Formen konnte man nicht einmal in den trockenen, gefärbten 
Präparaten nachweisen. Die verschiedenen Zählungen der Leukozyten, 
die man nach der oben erwähnten Methode vornahm, liessen ebenfalls 
keine grösseren Schwankungen erkennen, als diejenigen, die in die 
Grenzen der Fehler bei der technischen Ausführung fallen. 

Meine Untersuchungen beweisen also, in Uebereinstimmung mit 
Micheli, dass im Serum der Leukopeniker solche Substanzen, die die 
weissen Blutkörperchen des Menschen zu verändern oder zu zerstören 
imstande sind, nicht nachzuweisen sind. 

Um den Mechanismus der Leukopenie zu erklären, wurden mehrere 
Hypothesen veröffentlicht, die ich rasch durchgehen möchte, hauptsäch¬ 
lich, um zu sehen, welche unter ihnen mit den Tatsachen, die ich bei 
meinen Fällen beobachten konnte, am meisten übereinstimmt. 

Löwit brachte die Leukopenie innig mit der Leukozytose zusammen 
und nahm an, dass einer jeden Leukozytose eine Zerstörung von Leuko¬ 
zyten und deshalb eine Leukopenie vorausgegangen sei. Dieser Hypo¬ 
these gab er eine experimentelle Stütze, indem er bewies, dass nach 
der Injektion vieler Substanzen (Hemialbumosen, Pepton, Pepsin, Nuklein¬ 
säure, Harnsäure) man anfänglich eine Verminderung der Leukozyten 
und dann eine Vermehrung erhielt. 

Schulz gab dagegen der Meinung Ausdruck, dass in allen Fällen, 
in welchen man eine Leukozytose oder Leukopenie hat, es sich nicht 
um eine wirkliche Vermehrung oder Verminderung von Leukozyten 
handele, sondern nur um eine verschiedene Verteilung derselben in den 
verschiedenen Gefässgebieten. Nach Injektion der von Löwit ange¬ 
wendeten Substanzen hat man also keine Zerstörung von Leukozyten, 
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sondern nur Anhäufung derselben in den inneren Organen und Verarmung 
in den peripheren Gefässen. 

Diese zwei Hypothesen wurden einer sorgfältigen kritischen und 
experimentellen Prüfung von Goldscheider und Jakob unterzogen, 
welche in bezug auf die Leukopenie zu denselben Schlüssen wie Schulz 
kamen und der verschiedenen Verteilung der Leukozyten im Gefäss- 
system eine wesentliche Bedeutung, der eventuellen Zerstörung von 
Leukozyten nur eine sekundäre Rolle zusprachen. Die Ursache einer 
solchen verschiedenartigen Verteilung der weissen Blutkörperchen beruht, 
nach den genannten Forschern, auf der negativen chemotaktischen Wir¬ 
kung, die von denjenigen Substanzen ausgeübt wird, welche imstande 
sind, Leukopenie hervorzurufen. 

Die von Schulz beobachtete Tatsache, dass man während der peri¬ 
pherischen, von verschiedenen chemischen oder bakteriellen Substanzen 
erzeugten Leukopenie, eine Ansammlung von Leukozyten in den Lungen- 
kapillarcn hat, wurde vollständig von Müller und Tschistowitsch 
bestätigt; letzterer nahm aber auf Grund der von Winogradow und 
Omeliansky ausgeführteri Untersuchungen, welche den Einfluss der 
vasomotorischen Störungen auf den Reichtum des kreisenden Blutes an 
Leukozyten bewiesen, an, dass diejenigen Substanzen, welche imstande 
sind, Leukopenie zu verursachen, auch durch einen anderen Mechanismus 
wirken könnten, nämlich, indem sie vasomotorische Störungen in den 
peripherischen Gefässen erzeugen. Constein und Zuntz bewiesen, dass 
solche Störungen auch auf die Zahl der roten Blutkörperchen einen 
Einfluss ausüben. 

Decastello und Czinner bestätigten in zahlreichen und gut aus¬ 
geführten Untersuchungen den Einfluss der Vasomotoren auf die Ver¬ 
teilung der weissen Blutkörperchen: es gelang ihnen in den peripherischen 
Venen der Kaninchen durch Reizung des lschiadicus eine Verminderung 
von Leukozyten, die bis 30 pCt. reichte, hervorzurufen, und eine noeh 
stärkere Verminderung (bis zu 70 pCt.) durch Injektion von vasokon- 
striktorischcn Mitteln (Nebennierenextrakt, Hydrastis canadensis, Ergotin). 

Blum, in der Neusserschen Klinik, versuchte eine andere Erklärung 
der Leukopenie: er vermutete, dass dieser Prozess jedesmal zustande 
komme, wenn die Funktionen der Lymphdrüsen und besonders der ab¬ 
dominalen Drüsen gestört wurden, welchen er eine grosse leukopoietische 
Tätigkeit zuschrieb. So erklärte er, warum die Leukopenie bei manchen 
Abdominalkrankheiten, wie Ileo-Typhus, Tuberkulose desPeritoneumsu.s.w. 
so häufig sei. Blum brachte also die Leukopenie nicht mit der Natur 
der Infektion, sondern mit der speziellen Lokalisation derselben in den 
abdominalen Lymphdrüsen in Zusammenhang. 

Ehrlich und Lazarus geben in ihrer Abhandlung über die Anämie 
nicht einen einzigen Mechanismus zu, sondern sie unterscheiden zwei 
grosse Gruppen von Leukopenie: 
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1. Die Leukopenie nach Leukolyse, im Sinne Löwits; 

2. Die Leukopenie nach ungenügendem Zufluss von Leukozyten, 
welcher einerseits abhängen kann , 

a) von einer negativen Chemotaxis, wie es bei Infektionskrankheiten 
vorkommt; 

b) von einer ungenügenden Funktion des Knochenmarkes, wie es 
bei Anämie und anderen Zuständen vorkommt. 

Unter den wenigen späteren Beobachtern hat der eine der leuko- 
poietischen Funktion des Knochenmarkes Wichtigkeit zugeschrieben, der 
andere der leukotaktischen negativen Wirkung der bakteriellen Produkte 
oder besonderen chemischen Substanzen. 

Aber Dionisi kam betrefls der Leukopenie nach akuter Malaria 
zum alten Schulzschen Begriffe zurück; indem er sich auf die oben 
angeführten Untersuchungen Tschistowitschs stützte, dachte er, dass 
während des akuten Malaria-Anfalles eine grosse Anzahl von Leukozyten 
in dem inneren Organismus zurückgehalten werden könne, hauptsächlich 
in der Leber und in der Milz, und dass die Verminderung der weissen 
Blutkörperchen im peripher kreisenden Blute davon abhänge. Aueh 
Kelsch hatte dasselbe bei der akuten Malaria behauptet. Tarchanoff 
und Swaen hatten gefunden, dass, wenn die Milz durch Durchschneidung 
der Nervi splanchnici sich vergrössert, sofort eine Verminderung der 
Leukozyten in den Venen zustande kam; Kelsch übertrug diese Resul¬ 
tate auf die Malaria und nahm an, dass die Leukozyten in dem dilatierten 
Gefässsinus der Milz zurückgehalten waren, von welchem sie austraten, 
wenn das Organ sich wieder kontrahierte. 

Marchiafava und Bignami schreiben in ihrem neuen, klassischen 
Lehrbuch der Malaria, dass die Leukopenie nach akuter Malaria nur 
scheinbar ist, da sie von einer veränderten Verteilung der Leukozyten in 
den verschiedenen Gefässgebieten stammt und dass erst, nachdem die 
Anfälle vorübergegangen sind, eine beträchtliche Zerstörung von Leuko¬ 
zyten ins Spiel tritt. Aber die Leukopenie der chronisch Malariakranken 
kann man, nach diesen Autoren, nicht anders erklären, als wenn man 
einen anderen Umstand in Betracht zieht, nämlich die verminderte 
Tätigkeit der hämatopoietischen Organe, und besonders des Knochenmarkes. 

Die verringerte Tätigkeit des Knochenmarkes wurde gleichfalls von 
verschiedenen Autoren angenommen, um die Leukopenie, die bei einigen 
akuten Zuständen beobachtet wird, zu erklären, z. B. bei Abdominal¬ 
typhus (Naegeli, Picchi e Pierracini, Besancon et Labbe, Gui- 
diceandrea). Auch Käst und Gütig suchen in einer neuen Veröffent¬ 
lichung über die Leukopenie bei Typhuskranken das Bedürfnis, wenigstens 
3 Formen von Leukopenie zu unterscheiden: 

1. eine Form, welche von einer ungleichen Verteilung der Leuko¬ 
zyten in der Blutmasse abhängt, sodass das peripherische Blut arm und 
das viszerale reich daran ist; 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



256 


LUIGI D’AMATO, 


2. eine Form, welche in einer Leukozytenverarmung des ganzen 
Blutes besteht, während die leukopoietischen Organe normal funktionieren 
und früher oder später die Leukozytenverarmung im Kreislauf ersetzen; 

3. eine Form, welche in einer Leukozytenverarmung des peripheren 
und zentralen Blutes besteht, mit welcher eine Veränderung der hämato- 
poietischen Organe Hand in Hand geht. 

Betrachten wir nun, in welchem Sinne meine Untersuchungen zu 
deuten sind: können wir in unseren Fällen die Lehre von Schulz, 
Goldscheider, Jakob und Kelsch annehmen? 

Dass in unseren Fällen eine ungleiche Verteilung der Leukozyten 
im peripheren und zentralen Blute vorlag, liess sich aus folgenden 
Gründen in Abrede stellen: 

Wie wir oben gesehen haben, war die Leukopenie im peripherischen 
Blute hauptsächlich von einer mehr oder weniger beträchtlichen Ver¬ 
minderung der multinukleären neutrophilen Leukozyten abhängig. Wenn 
es sich um eine ungleiche Verteilung der Leukozyten in den verschiedenen 
Gefässgebieten gehandelt hätte, hätten wir eine grosse Ansammlung 
dieser Zellen in den inneren Organen finden müssen, besonders in der 
Milz, so wie Kelsch annahm. Nun kam dies in unseren Fällen nicht 
vor: das direkt aus der Milz geschöpfte Blut war sehr reich an Lympho¬ 
zyten (bis zu 84,66 pCt.) und sehr arm an multinukleären Zellen (unge¬ 
fähr lOpCt.). Ebenfalls verursachte die Faradisierung der Milz, durch 
welche man die in den Gefässsinus des Organs enthaltenen Leukozyten 
in den Kreislauf bringt, eine Vermehrung der Leukozyten des kreisenden 
Blutes, aber eine solche Vermehrung, die nur den gewöhnlich in der 
Milz zu findenden Lymphozyten zuzuschreiben war. 

Deshalb glaube ich entschieden verneinen zu können, dass in der 
Milz diejenigen multinukleären Leukozyten, die im peripherischen Blute 
fehlten, sich angesammelt hätten. 

Nach anderen Lehren hängt die Leukopenie, wie wir gesehen 
haben, von einem mangelnden Zufluss von Leukozyten in den Kreislauf 
ab. Diese kann nach Ehrlich und Lazarus und anderen die Folge 
einer negativen Chemotaxis sein und dies würde besonders bei Infektions¬ 
krankheiten Vorkommen. Aber das Hinzutreten der Chemotaxis in der 
Erklärung der Leukozytose und Leukopenie hat in den letzten Jahren 
ein anderes Aussehen gewonnen. 

Es ist nämlich bewiesen worden, dass bei der Leukozytose eine 
wirkliche Vermehrung von Leukozyten im Blute zu stände kommt; und 
man hat auch gesehen, dass in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
diese Leukozyten vom Knochenmark geliefert werden. Das Knochen¬ 
mark bleibt aber gegenüber dem gesteigerten Verlangen nach Leukozyten 
nicht indifferent, es tritt in einem Zustand von gesteigerter Funktion 
ein, der aus folgenden Tatsachen zu ersehen ist (Jolly): Vorkommen 
von kernhaltigen Erythrozyten während der Leukozytose (Dominici); 
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Verwandlung des gelben Knochenmarkes in rotes Mark im Verlaufe der 
spontanen und experimentellen Infektionen, die Leukozytose zu veran¬ 
lassen fähig sind; endlich Auftreten von Markzellen (Myelozyten) im 
Verlaufe einiger Leukozytosen. 

Also, wenn man auch annehmen will, dass der erste Antrieb zur 
Leukozytose von der von den bakteriellen Toxinen ausgeübten chemo¬ 
taktischen Attraktion gegeben wird, muss man doch zugeben, dass be¬ 
sonders die multinukleärc Leukozytose hauptsächlich in einer Reaktion 
des Knochenmarkes besteht. Was dann die negative Chemotaxis betrißt, 
sind die Schwierigkeiten noch grösser: Werigo hat vor kurzem be¬ 
hauptet, dass man sie als durch keine ernste Tatsache bewiesen nennen 
kann. In der Tat haben, wie erwähnt, fast alle neueren Autoren das 
Knochenmark für wenigstens einige Fälle von Leukopenie verantwortlich 
gemacht. 

Und diese Meinung fällt umsomehr ins Gewicht, als die Leukopenie 
in den meisten Fällen durch eine Verminderung an multinukleären 
neutrophilen Leukozyten charakterisiert ist, welche, wie heutzutage alle 
Forscher annehmen, eben im Knochenmarke entstehen. 

Aber wie kann man durch positive Tatsache die Teilnahme des 
Knochenmarkes beweisen? Mir scheint es, dass diese auf zweierlei 
Weisen möglich ist: 

1. durch direkte anatomische Betrachtung des Knochenmarkes und, 
im allgemeinen, aller leukopoietischen Organe in den durch Leukopenie 
charakterisierten Krankheiten; 

2. durch die Untersuchung der Knochenmarkfunktion, indem man 
nämlich bei Leukopenikern dieselben Reize einwirken lässt, die bei ge¬ 
sunden Individuen die Funktion des Markes anregen und indem man 
zusieht, ob man bei den ersteren dieselbe Reaktion wie bei normalen 
Individuen bekommt. Meine Untersuchungen haben nun eben diesen 
Zweck gehabt; an solchen Untersuchungen mangelte es bis jetzt fast 
vollständig. 

Unglücklicherweise konnte ich keinem der untersuchten Kranken 
bis zum Seziertische folgen, und deshalb konnte ich keine histologischen 
Untersuchungen an den leukopoietischen Organen hinzufügen; aber 
glücklicherweise fehlt es an solchen Untersuchungen in der Literatur 
nicht gänzlich, und wir werden später sehen, ob sie mit meinen 
klinischen Untersuchungen übereinstimmen. 

Vor allem entsteht die Frage: findet man im Blute der Leuko- 
peniker die Zeichen der Knochenmarkreaktion, auch unabhängig von 
den Ursachen, durch welche man das Mark künstlich reizen kann? 

Es ist bekannt, dass als Zeichen der markigen Reaktion, ausser 
der Vermehrung der Leukozyten, einerseits die Myelozyten, andererseits 
die kernhaltigen Erythrozyten gelten. Nun findet man die einen wie 
die anderen nur selten im kreisenden Blute der Leukopeniker. Micheli 
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fand in seinen Fällen nie Myelozyten; Decastello und Hofbauer 
fanden in den vielen untersuchten Fällen nur einige. Auch ich habe sie 
nicht konstant gefunden; wenn ich dennoch meiner Erfahrung Glauben 
schenken soll, würden sie etwas häufiger sein, als man anniramt: ich 
fand sie bei 3 unter 6 Fällen. Und da ich sie etwas zahlreicher in 
der Milz fand, ist es meine Ueberzeugung, dass man, wenn man in 
allen Fällen von leukopenischer Splenomegalie das direkt der Milz ent¬ 
zogene Blut untersuchte, diese anormalen Blutbestandteile vielleicht 
etwas häufiger finden würde. 

Jedenfalls ist es sicher, dass jene Elemente, welche von vielen als 
Zeichen einer angeregten Marktätigkeit angesehen werden, nur selten im 
Blute der Leukopeniker zu finden sind, und dann nur sehr spärlich. 
Dasselbe wurde auch bei Leukopenie aus Typhus beobachtet (Guidice- 
andrea). 

Betrachten wir nun, wie sich die Leukopeniker gegenüber den Reizen 
benehmen, die imstande sind, eine Leukozytose hervorzurufen. 

Wie oben ausführlich mitgeteilt ist, hat die Verdauung bei 4 unter 
5 Kranken eine leichte Leukozyten Vermehrung angeregt; das Blasen¬ 
pflaster, die Eiterung verursachten eine ganz geringe Leukozytenvermeh¬ 
rung, und die Hämorrhagie rief bei 2 Patienten eine etwas stärkere 
Vermehrung hervor. Diese Vermehrung kam in allen Fällen hauptsäch¬ 
lich auf Kosten der multinukleären neutrophilen Leukozyten zustande. 
Wir könnten also schliessen, dass es sich bei den Leukopenikern im 
allgemeinen um die durch Vermehrung der multinukleären Leukozyten 
charakterisierte Reaktion des Markes gehandelt hat. 

Aber kann diese Reaktion der Leukopeniker vollkommen gleich der¬ 
jenigen, die man bei Individuen, welche frei von Leukopenie sind, beob¬ 
achtet, genannt werden? Sicher nicht, hauptsächlich weil in den von 
uns beobachteten Leukozytosen die Vermehrung der Leukozyten konstant 
gering war; sie hätte sogar in einigen Fällen als eine von den gewöhn¬ 
lichen Fehlerquellen in der Zählung abhängige Schwankung betrachtet 
werden können, wenn die vermehrte Prozentzahl der multinukleären 
Leukozyten nicht eine wirkliche Vermehrung der im Blute kreisenden 
Leukozyten angedeutet hätte. 

Wir glauben also schliessen zu können, dass es bei unseren Leuko¬ 
penikern wohl eine sich durch multinukleäre Leukozytose kenntlich 
machende Reaktion des Markes gab, aber diese Reaktion war kaum 
angedeutet und jedenfalls viel weniger lebhaft, als man bei nicht leuko¬ 
penischen Individuen zu beobachten gewohnt ist. 

Den Schluss, den wir aus unseren systematisch durchgeführten Unter¬ 
suchungen ziehen, stimmt vollkommen mit den zufälligen, von anderen 
Beobachtern gemachten Beobachtungen überein. 

Caccia, der in der Klinik von Prof. Mya die Leukopenie bei Mor¬ 
billi studierte, bemerkte vorübergehend, dass, wenn die Masern von 
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solchen Affektionen begleitet waren, die imstande sind, Leukozytose her¬ 
vorzurufen, diese viel weniger stark auftrat. 

Eine reiche Beobachtungsreihe öndet man in der Literatur der 
Hämatologie des Typhus. Diese Krankheit vergesellschaftet sich ge¬ 
wöhnlich mit Leukopenie; aber im Verlauf dieser Krankheit kann man 
eine grosse Zahl von Komplikationen haben, die imstande sind, bei 
nicht leukopenischen Individuen Leukozytose hervorrufen (Pneumonie, 
Eiterungen, Hämorrhagien u. s. w.). Nun sind die Beobachtungen in 
dieser Beziehung sich widersprechend. Hayem, Tumas, Bieganski, 
Sadler, Klein, Grawitz fanden Leukozytose bei den Komplikationen 
des Typhus; während Limbeck, Kühn und Suckstorff, Widemann, 
Haller, Rieder und andere das Fortbestehen der Leukopenie trotz 
obiger Komplikationen beobachteten. Endlich fanden andere Autoren, 
wie Kölner, Aporti und Radaelli, dass in einigen Fällen Leuko¬ 
zytose zustande kam, in anderen nicht. 

Käst und Gütig sagen in einer neueren Abhandlung — aus welcher 
wir diese bibliographischen Notizen entnommen haben — über die dia¬ 
gnostische Wichtigkeit der Leukopenie bei Typhus, dass es sehr schwer 
ist, die angeführten Beobachtungen einer sorgfältigen Kritik zu unter¬ 
werfen; dass man aber schliessen kann, dass in den Komplikationen 
des Typhus die leukozytische Formel sehr schwanken kann. Und in 
einigen, an 40 Fällen von Typhus mit Komplikationen ausgeführten 
Untersuchungen fanden Käst und Gütig, dass in den meisten Fällen 
keine, dagegen besonders in einigen Komplikationen, wie Abszess und 
Blutungen, doch Leukozytose zustande kam. 

Man muss aber bemerken, dass alle genannten Autoren die Leuko¬ 
zytose nur dann angenommen haben, wenn die Zahl der Leukozyten 
sich über die für normal gehaltenen Grenzen erhob; mir scheint es 
aber, dass man in den Fällen von Leukopenie auch mit einer Leuko¬ 
zytose rechnen muss, die wir relativ nennen könnten, und die in einer 
beträchtlichen Vermehrung der Leukozyten besteht, ohne dass diese Zahl 
die normalen Zahlen überschreite. Wenn man also z. B. bei einem 
Kranken, bei welchem man gewöhnlich 3000 Leukozyten zählt, eine 
Vermehrung bis zu 5 — 6000 hat, hätte man nicht das Recht, von einer 
absoluten Hyperleukozytose zu reden; aber man hat wohl das Recht 
von relativer Leukozytose zu reden, wenn man unter dem Worte 
Leukozytose jede nicht sehr beträchtliche Vermehrung der Leukozyten¬ 
zahl verstehen will. 

Und man darf auch nicht sagen, dass es sich bei solchen so wenig 
beträchtlichen Vermehrungen um normal vorkommende oder von Fehlern 
in der Technik abhängende Schwankungen handelt, denn das gestörte 
Verhältnis unter den verschiedenen Leukozytenarten beweist, dass die 
Vermehrung wirklich und nicht scheinbar ist. 

Nun ist das eben in unseren Fällen geschehen, bei welchen eine 
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oberflächliche Untersuchung jede Leukozytose und deshalb jede Reaktion 
des Markes ausgeschlossen hätte, während eine sorgfältige Prüfung der 
beobachteten Tatsachen einen Schluss im entgegengesetzten Sinne ge¬ 
stattet, und deshalb zur Annahme einer torpiden und wenig lebhaften 
Reaktion des Markes führt, der man den Namen: leukopenische 
Reaktion des Markes geben kann. 

Es ist aber wahr, dass diese wenig lebhafte Reaktion bei Leuko- 
penikem nicht konstant ist: wie wir oben angeführt haben, haben 
mehrere Beobachter unter dem Einflüsse von Ursachen, die eine Ver¬ 
mehrung der Leukozytose zustande bringen können, an Stelle der 
Leukopenie eine deutliche Leukozytose auftreten sehen. Es ist deshalb 
nicht gestattet zu verallgemeinern und zu behaupten, dass in allen 
Fällen von Leukopenie die Reaktion des Markes gegenüber allen Reizen 
immer torpid sei. 

Sehr wahrscheinlich steht bei Leukopenikern die Reaktion ira Ver¬ 
hältnis zu dem Grade der Leukopenie, der Natur und Intensität des 
Reizes. 

Ausserdem muss man eine andere Betrachtung machen: man muss 
unterscheiden, sagt Dominici, zwischen der Vermehrung der vom 
Marke bearbeiteten zelligen Elemente und ihrer Uebertragung in den 
Kreislauf; denn es ist möglich, dass sich das myeloide Gewebe in 
Hypergenese befinde, ohne dass jede Modifikation des Blutes diesen 
reaktiven Zustand beweise. 

Diese Bemerkung von Dominici ist richtig: nur die direkte Be¬ 
obachtung des Zustandes des Knochenmarkes und im allgemeinen aller 
leukopoietischer Organe könnte uns eine deutliche und positive Erkennung 
der Intensität der Reaktion des Markes in diesen Fällen gestatten; aber 
leider fehlt es in der Literatur an zu diesem Zwecke angestellten 
Untersuchungen. Dennoch ist es nicht unzweckmässig, zu erwähnen, 
dass die Beobachtungen, die am Knochenmark bei Krankheiten, die mit 
Leukopenie vergesellschaftet sind, gemacht worden sind (ich erwähne 
die Beobachtungen von Banti bei der von ihm beschriebenen Krankheit, 
diejenigen von Bignami bei chronischer Malaria, von Gcelmuyden 
und Michelazzi bei Typhus), bewiesen haben, dass es in den meisten 
Fällen ein durch Uebergang des gelben Markes in rotes Mark sich 
kenntlich machendes Aufflackern der Tätigkeit des Markes gibt, welches 
identisch ist mit demjenigen, welches man bei mit Leukozytose ver¬ 
gesellschafteten Krankheiten beobachtet. Und wir haben gesehen, dass 
man manchmal im Blute der Lcukopeniker, besonders im Milzblute, die 
Zeichen dieser neuen Tätigkeit des Markes antreffen kann. 

Warum enthält also das kreisende Blut eine kleinere Menge weisser 
Blutkörperchen, obwohl das Mark durch eine stärkere hämo- und leuko- 
poietische Tätigkeit sich verändert zeigt? Würde eine genaue histo¬ 
logische Untersuchung des Markes gestatten, diese Reaktion des Markes 
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der Leukopeniker von derjenigen, die man bei Leukozytose zeigenden 
Individuen trifft, zu differenzieren? Dieser sehr wichtige Punkt würde 
verdienen, durch Untersuchungen, an welchen jetzt die Literatur sehr 
arm ist, geklärt zu werden. 

Man hat aber noch eine letzte Vermutung zu machen: ist cs mög¬ 
lich, dass, während das Knochenmark und die anderen leukopoietischen 
Organe sich in funktioneller Hyperaktivität befinden, eine übertriebene 
Zerstörung von Leukozyten geschehe? Wäre also der alte Begriff von 
Löwit der richtige? 

Die Zerstörung der Leukozyten im kreisenden Blute durch besondere 
Leukolysine des Blutserums kann, wie es aus den von mir angegebenen 
Untersuchungen hervorgeht, auf keine Weise für bewiesen gelten. Man 
muss aber bemerken, dass, wie es gesichert ist, in einem Orga¬ 
nismus Hämolyse zustande kommen kann, ohne dass das Blutserum 
leukolytisch werde. Und da cs sich um Zustände handelt, bei welchen 
die Milz stark verändert ist, so ist der erste Verdacht, welcher auf¬ 
kommt, der, dass bei solchen Kranken die normale leukolytische Fähig¬ 
keit der Milz übertrieben sei. Auch dieser Punkt verdient durch sorg- 
lältige Untersuchungen aufgeklärt zu werden. 

Die Milz ist bekanntlich auch in normalen Zuständen ein leuko- 
poietisches und leukolytisches Organ; während sie aber unter normalen 
Verhältnissen nur uninukleäre Elemente erzeugt, kann sie in patho¬ 
logischen Zuständen die sogenannte myeloide Umwandlung eingehen und 
auch Leukozyten der myelogenen Reihe hervor bringen. Nun haben die 
Beobachtungen von'Ehrlich, Frese, und besonders diejenigen von 
Dorainici und Hirscbfeld bewiesen, dass die myeloide Umwandlung 
der Milz sehr häufig die myeloide Reaktion des Knochenmarkes begleitet. 
Kann dies bei den Leukopenikern geschehen? Ich verfüge über keine 
persönliche Beobachtungen in dieser Beziehung und verzichte deshalb 
darauf, mich in eine Prüfung der wichtigen Frage einzulassen. 

Schlosse. 

1. In 2 Fällen Bantischer Krankheit, in 2 Fällen chronischer 
Malaria, in einem Falle hepato-splenischer Syphilis habe ich Verminde¬ 
rung der weissen Blutkörperchen beobachtet. Bei einem einzigen konnte 
die leukozytische Formel fast normal genannt werden; bei den anderen 
vier gab es eine Verminderung der multinukleären neutrophilen Leuko¬ 
zyten. Bei allen war auch eine leichte Verminderung der Lymphozyten. 
Bei 2 Kranken fand man eine sehr geringe Zahl von Myelozyten. Die 
hämatologische Formel kann bei demselben Patienten, aus nicht genügend 
gekannten Gründen, sich ändern. Die spezielle Aetiologie der Spleno¬ 
megalie übt einen Einfluss auf die leukozytische Formel der Leuko¬ 
peniker aus. 

2. Unter 5 Kranken haben 4 eine leichte Vermehrung und nur einer 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



262 


LUIGI D’AMATO, 


eine sehr geringgradige Verminderung der Leukozyten während der Ver¬ 
dauungsperiode gezeigt; bei allen hatte man eine Störung der leuko- 
zytischen Formel. Das Blasenpflaster verursachte konstant an 3 Kranken, 
bei welchen es angewandt wurde, eine leichte Vermehrung der Leuko¬ 
zyten, besonders der multinukleären. Die Eiterung liess bei einem Kran¬ 
ken leicht die Menge der Leukozyten, besonders der multinukleären, in 
die Höhe gehen. 

Die Blutungen verursachten bei 2 Kranken eine ziemliche Ver¬ 
mehrung der Leukozyten, besonders der multinukleären. 

3. Die Faradisierung der Milz verursachte eine ziemliche Vermehrung 
der Leukozyten, nämlich der Lymphozyten. Es gibt gute Gründe, um 
anzunehmen, dass die Vermehrung der Tatsache zuzuschreiben sei, dass 
die sich infolge des faradischen Stromes kontrahierende Milz eine grosse 
Menge von Leukozyten, besonders von Lymphozyten, an welchen sie 
speziell reich ist, in den Kreislauf bringt. 

Dass bei 3 Kranken direkt der Milz entzogene Blut zeigte eine 
hohe Prozentzahl von Lymphozyten, wenige multinukleäre neutrophile 
Leukozyten und eine kleine Anzahl von kleinen (Zwerg-) multinukleären 
Leukozyten, von Myelozyten und von kernhaltigen Erythrozyten, die 
grösser ist, als die Zahl der im kreisenden Blute gefundenen. 

4. Das Blutserum der untersuchten Leukoperiker hatte eine leichte 
agglutinierende, aber keine hämo- und leukolytischc Wirkung. 

5. Aus allen oben angeführten Untersuchungen kommt man zu der 
Ueberzeugung, dass die Ursachen der splenomegalischen Leukopenie nicht 
in einer verschiedenen Verteilung der Leukozyten in den verschiedenen 
Gefässgebieten und auch nicht in einer leukotoxischcn Wirkung des 
Blutserums zu suchen sei, sondern in dem Zustande der leukopoietischen 
Organe (vor allem Knochenmark und Milz). 

Es ist wohl sicher, dass das Knochenmark in einer grossen Anzahl 
von Fällen die myeloide Umwandlung eingeht, von welcher man manch¬ 
mal irgend ein Zeichen im Blute der Leukopeniker Anden kann; aber 
es ist nicht deutllich bekannt, warum man, trotz dieser Umwandlung, 
eine Verminderung der weissen Blutkörperchen im Blute flnde, und warum 
klinisch der Organismus der Leukopeniker im allgemeinen torpid reagiere 
auf diejenigen Reize, welche imstande sind, die Leukozytose anzuregen. 
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XIII. 


Aus der III. medizinischen Klinik der CharitA 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Senator.) 

lieber die Folgen subkutaner Kochsalzzuiuhr nach 

Nephrektomie. 

(Ein Beitrag zur Frage der Entstehung des Hydrops renalis.) 

Ton 

Dr. Brandenstein und Dr. Chajes, 

früheren Volontftrassistenten der Klinik. 

Die Entstehung der Hydropsien bei Nephritikern wird von den 
einzelnen Forschern verschiedenartig erklärt. Ein Blick in Senators 
Buch über die Erkrankungen der Nieren *) zeigt uns die Mannigfaltig¬ 
keit der bestehenden Theorien. Dass es nicht, wie Bright annahm, der 
Eiweissverlu st des Blutes ist, der zum Hydrops führt, indem eine Ver¬ 
wässerung des Blutes eintritt, welche das Eindringen von Flüssigkeit 
aus den Gefässen in die Gewebsspalten begünstigt, ist jetzt allgemein 
anerkannt. Es müsste dann jeder Verlust des Blutes an Eiweiss zur 
Hydropsie führen, was sicher nicht zutrifft (Senator). Von den einzelnen 
Forschern hält Bartels 1 2 ) der Brightschen Theorie entgegen, dass, wenn 
die Hydropsien vom Eiweissverluste des Blutserums abhängig wären, 
dieser schon einige Zeit bestanden haben müsste, ehe die Oedeme in 
die Erscheinung treten, was nicht immer der Fall sei. Bartels spricht 
als Grund für die Hydropsbildung eine Wasserretention infolge einer 
verringerten Fähigkeit der Nieren zur Harnabscheidung an. Das 
Wasser sammle sich in den Geweben und im Blute an und es entwickle sich 
eine hydrämische Plethora, die ihrerseits Wassersucht zur Folge habe. 
Die Wasserretention allein braucht jedoch, wie Senator betont, keine 
Hydropsien hervorzurufen. Bei Verschluss des Ureters z. B. ist nicht 
die notwendige Folge eine Hydropsie. „Teils verfügt der Organismus 
über andere Wege, die er bei unzureichender Nierentätigkeit in Anspruch 
nimmt, teils kann er die Aufnahme und Bildung von Wasser beschränken. 

1) Senator. Die Erkrankungen der Nieren in Nothnagels spez. Pathologie. 
1902. XIX. 2. Aufl. S. 71. 

2) Bartels. Handbuch der Krankheiten des Harnapparats. Leipzig 1875. 
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Jedenfalls muss zu der verminderten Harnabsonderung noch etwas hinzu¬ 
treten, um hydrämische Plethora zu erzeugen “ Versuche, die Cohn¬ 
heim zusammen mit Licht heim anstellte, liesscn erkennen, dass Hy- 
dropsicn nur hervorgerufen werden konnten, wenn ausser der Hydrämic 
ein entzündlicher Zustand der Gefässe bestand, der diese für Flüssig¬ 
keiten durchlässiger machte. Cohnheim schuldigte für das Zustande¬ 
kommen einer gesteigerten Permeabilität der Gefässe nicht nur eine 
länger dauernde Hydrämie an, sondern er nahm auch an, dass 
zurückgehaltene Harnstoffe die Gefässe zu schädigen imstande 
seien. Dass jedoch Hydrämie unter besonderen Umständen allein 
Wassersucht hervorrufen kann, zeigen Versuche von Gärtner 1 ), der 
Tieren langsam Kochsalzlösungen einspritzte und auf diese Weise im¬ 
stande war, Hydropsien zu erzeugen. 

Senator legt hinsichtlich des Zustandekommens von renalen Hy¬ 
dropsien auf Gcfässveränderungen im Sinne von Cohnheim grossen 
Wert und sucht die Noxe vor allem in Giftstoffen, die zunächst auf die 
Kapillaren der Glomeruli und später auch auf die von den Nieren entfernten 
Gefässprovinzen einen schädlichen Einfluss ausüben. 

Für eine solche Auffassung sprechen auch Versuche von Magnus 2 3 ). 
Dieser stellte Versuche an Kaninchen und Hunden an, die ergaben, dass 
die durch intravenöse Infusion blutwarmer physiologischer Kochsalz¬ 
lösung hervorgerufene hydrämische Plethora allein nicht imstande ist, 
Hautödeme zu erzeugen. Jedoch liessen sich solche an toten Tieren 
mittelst Durchspülung hervorrufen. Magnus schuldigt deshalb als Ur¬ 
sache für das Auftreten der Hautödeme die aufgehobene Funktion der 
Endothelien der Kapillaren an, dem Durchtritt der Flüssigkeit durch die 
Gefässwaud Widerstand entgegenzusetzen. Zu dem gleichen Resultat 
gelangte Magnus auch durch Schädigung der Gefässe durch Gifte, wie 
Arsen, Chloroform, Chloralhydrat, Aether mit nachfolgender Infusion 
einer Kochsalzlösung. Aber auch gewisse Zeit nach Nierenexstir¬ 
pation oder nach Ureterenunterbindung liess sich durch Infusion 
von physiologischer Kochsalzlösung ein ausgebreitetes Anasarka hervor¬ 
rufen, welches Magnus auf die schädliche Einwirkung von Stoffwechsel¬ 
produkten auf die Gefässwände zurückführt. Magnus folgert also auch, 
dass zur Erzeugung von Hautödemen eine hydrämische Plethora allein 
nicht genügt, sondern dass daneben eine Läsion der Gefässe bestehen 
muss. 

Auch H. Strauss s ) teilt, gelegentlich der Besprechung anderer 
Untersuchungen, eine Beobachtung mit, welche mit demjenigen von 

1) Gärtner. Wiener med. Presse. 1883. S. 673 u. 701. 

2) Magnus, Entstehung der Ilautüdeme bei experimenteller hydrämischer 
Plethora. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. Bd. 42. S. 250. 

3) II. Strauss, Die chronischen Nierenentzündungen in ihren Einwirkungen 
auf die Blutflüssigkeit. Berlin 1902. A. Hirscbwald. 132 Ss. 
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Magnus in Einklang stoht. Bei einem nephrektomierten Kaninchen, 
dem die Aszites-Flüssigkeit eines Nephritikers intravenös injiziert wurde, 
war schon 10 Minuten nach der Injektion einer Menge von etwa 110 ccm 
Aszites-Flüssigkeit der Austritt seröser Flüssigkeit in das Zell¬ 
gewebe der Schnittwunde sowie in die Peritonealhöhle zu 
beobachten. Bei der sofort — also 10 Minuten nach dem Versuchs¬ 
anfang — vorgenommenen Sektion war dabei noch eine deutlich sicht¬ 
bare Pulsation des Herzens und Peristaltik der Därme zu konstatieren, 
also noch nicht ein Gewebstod eingetreten. 

In der Arbeit, in welcher der hier erwähnte Versuch mitgeteilt ist, 
kam H. Strauss auf Grund einer zusammen fassen den Betrachtung 
von Untersuchungsergebnissen, die er bei zahlreichen Fällen von Nephritis 
mit verschiedenen Methoden gewonnen hatte, zu der Auffassung, dass 
für das Zustandekommen von renalen Hydropsien in erster Linie die 
Zurückhaltung von Salzen, speziell von Kochsalz, im Körper 
verantwortlich zu machen sei, indem dieses durch Zurück¬ 
haltung von Wasser in den Säften die Entstehung von Hy¬ 
dropsien begünstige. Strauss sagt hierüber (1. c. S. 135), „es spricht 
manches für die Auffassung, dass zuerst eine (wie aus dem Zusammen¬ 
hang ersichtlich ist, nephrogene) Salzretention und dann erst zum 
Ausgleich der durch dieselbe erzeugten Hypertonie eine Flüssigkeits- 
retention erfolgt, welche eine Zeit lang ohne Hydrops bestehen kann, 
später aber gewöhnlich zu einem solchen zu führen pflegt“. Strauss 
hebt dabei die Bedeutung einer Schädigung der Gefässwände für die 
Entstehung von Hydropsien bei Nierenkranken hervor, indem er darauf 
hinweist, dass die zurückgehaltenen Harngifte bei der Alteration der 
Gefässe eine wichtige Rolle spielen. 

Ehe Strauss die hier geschilderte Auffassung äusserte, hatte 
v. Koränyi 1 ) eine etwas andere Vorstellung über das Zustandekommen 
von Hydropsien bei Nephritikern mitgeteilt. Wohl nimmt auch er an, 
dass Hydropsien durch Zurückhaltung von festen Molekülen bedingt 
werden, im Gegensatz zu Strauss jedoch schuldigt v. Koränyi 
die Gesamtheit aller festen Moleküle des Harns für das Zu¬ 
standekommen des Hydrops an. Diese Zurückhaltung von festen 
Molekülen bewirke bei gewissen Nierenleiden eine vermehrte osmo¬ 
tische Spannung des Blutes, die Durst und gesteigerte Flüssigkeits¬ 
aufnahme zur Folge habe. Dadurch würden die Säfte des Organismus 
von aussen her verdünnt, und wenn sich der Körper seines Ueberschusses 
an festen Molekülen nicht entledigen könne, so helfe er sich in der 
Weise, dass zur Aufnahme dieser überflüssigen Moleküle von aussen ein 
Mehr von Wasser zugeführt werde. So entstehe Plethora mit Ilydrämie und 
in letzter Instanz komme es dann zur Wassersucht. 


1) v. Koränyi, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 34. 
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Einer ähnlichen Auffassung neigte auch Achard 1 ) zu und zwar 
vorwiegend auf Grund seiner eigenen Untersuchungen, die er auf 
dem vorliegenden Gebiet zusammen mit Löper ausgeführt hat. In 
einem Vortrage „Le mecanisme rögulateur de la composition du sang u 
äusserte er sich nach Besprechung der Bedeutung, die der Durchgängig¬ 
keit der Kapillarwände, dem Verhalten der Herztätigkeit, sowie gewissen 
Nerveneinflüssen zukommt, über die Bedeutung zurückgehaltener Stoffe 
für die Entstehung von Hydropsien folgenderrpaassen: „Mais, en outre, 
on peut, croyons-nous, faire une place de l’accumulation dans les tissus 
des substances en exces dans le sang. Ces substances — et ce n’est 
pas seulement de chlorures qu’il s’agit, comme dans les expöriences 
cliniques rapportees ci-dessus (es sind hier die noch zu besprechenden 
Beobachtungen von Reichel, Hallion und Carrion, sowie von 
Chauffard gemeint) — attirent dans les tissus l’eau nöcessaire ä leur 
dilution.“ 

Auch Kövesi und Roth-Schulz 2 ) nehmen an, dass es durch eine 
Retention von festen Molekülen zu erhöhter Blutspannung komme; ausser¬ 
dem wird nach ihrer Auffassung die Wassersekretionskraft der Nieren 
bei gewissen Nierenleiden stark beeinträchtigt und es soll auch aus 
diesem Grunde zur Wasseranhäufung im Blute und damit zur hydrä- 
mischen Plethora kommen. Das Gefässsystem erfahre eine Druck¬ 
steigerung, welche zur Elastizitätsverminderung führe, die durch im 
Blute kreisende Toxine resp. durch zurückgehaltene Harngifte gesteigert 
würde. Dem Kapillardruck würde kein ebenbürtiger Gegendruck von 
seiten der Gewebe entgegengesetzt, und so komme es zur vermehrten 
Transsudation, zur Hydropsiebildung. 

Bezüglich der Ursache der Retention des Kochsalzes bei Nieren¬ 
kranken hatten noch vor 3 Jahren Achard 8 ) und Löper 4 ) den Stand¬ 
punkt vertreten, dass diese nicht primär durch eine Insuffizienz der 
Nieren gegenüber der Kochsalzausscheidung, sondern, ähnlich wie bei 
akuten Krankheiten, durch (extrarenale) Momente bedingt sei, die in 
den Geweben ihren Sitz haben. Achard sagt hierüber: „l’hypochlorurie 
n’est donc pas un effet direct des lösions renales, et les modifications 
de l’excretion chloruröe ne sont pas sous la döpendance exclusive de 
l’ötat des reins.“ Auch in Deutschland war man, und zwar vorwiegend 
beeinflusst durch die Arbeiten von Hoffmann 6 ) und Marischier 6 ), noch 
vor wenigen Jahren zur Annahme einer primären nephrogenen 
Kochsalzrctention sehr wenig geneigt. 

1) Kövesi und Röth-Schulz, Pathologie undTherapie der Niereninsuffizienz. 
Leipzig 1904. Thieme. 

2) Achard, La presse medieale. 11. Sept. 1901. 

3) Achard, Bulletins et Mömoires de la Socidtd mddicale. 15. Mai 1902. 

4) Löper, Mecanisme regulateur de la composition du sang. Paris 1903. 

5) Hoffmann, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 61. 

6) Marischier, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. VII. H. 4 u. 5. 
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In seiner bekannten Arbeit hatte v. Koränyi x ) s. Zt. bezüglich des Ver¬ 


haltens von 


Näcr 


geäussert, dass es bei Nephritiden Typen gibt, bei 


welchen diese Zahl immer abnorm gering und solche, bei welchen sie 
immer abnorm gross ist. Klinisch schienen ihm diese 2 Typen nicht wesent¬ 
lich verschieden zu sein. Im allgemeinen bleibe bei demselben 

Patienten konstant, und es kämen Abweichungen nur bei der Bildung 
und Entleerung von hydropischen Ergüssen vor. Das Resultat einer 
Prüfung, ob es möglich sei, auf Grund der Harnuntersuchung die Fälle 
mit vollkommener Kompensation von den unkompensierten zu unter¬ 
scheiden, bezeichnet v. Koränyi als ein negatives. 

Eine nephrogene Kochsalzretention wurde dagegen auf Grund 
spezieller Studien über alimentäre Chlorurie als möglich bezeichnet von 
Claude und Mautö 1 2 3 ), Steyrer 8 ), H. Strauss 4 5 ), Widal und Lemierrc 6 ), 
v. Koziczkowsky 6 ) und H. Strauss 7 ) stellte zum ersten Mal in 
zielbewusster und motivierter Form die Forderung auf, dass 
man bei Fällen von parenchymatöser — speziell von chronisch 
parenchymatöser — Nephritis, bei welchen renale Kompen¬ 
sationsstörungen vorhanden sind oder drohen, die Kochsalz¬ 
zufuhr einschränken und die Kochsalzausfuhr anregen soll. 
Diese Forderung gründete sich einmal auf eine kritische Betrachtung 
der in der Literatur niedergelegten Ergebnisse fremder Autoren sowie 
auf eigene Untersuchungsergebnisse, die Strauss — zum Teil zusammen 
mit v. Koziczkowsky — gewonnen hatte und die geeignet waren, 
die von Strauss schon früher ausgesprochene Auffassung über die 
Beziehungen nephrogener Salzretentionen zur Hydropsiebildung zu 
bestätigen. Die Begründung der Straussschen Forderung war speziell 
gegeben 1. in dem Nachweis einer nephrogenen Verminderung der 
Kochsalzausscheidung bei renalen Kompensationsstörungen, 2. in dem 
Nachweis, dass die Kochsalzausscheidung bei renalen Kompensations¬ 
störungen meist früher zu leiden beginnt als die Wasserausscheidung, 
3. in dem Nachweis, dass trotz sichergestellter Kochsalzretentionen 
keine Zunahme des prozentualen Kochsalzgehaltes der Säfte, wohl aber 
eine durch Wägung des Körpergewichts und später durch Erscheinen 
von Hydropsien zutage tretende Wasserretention erfolgt, 4. in der 


1) v. Koränyi, Ztschr. f. klin. Med. Bd. 34 n. 35. 

2) Claude et Maute, Bull, et möro. de la soc. möd. des hdpitaux. 1902. 
No. 15 und Arch. gön. de inöd. 1902. No. 16. 

3) Steyror, Hoffmeisters Beitr. Bd. II. 

4) II. Strauss, Ther. der Gegenw. Okt. 1902. 

5) cf. Widal und Lesnö in Bouchards Traitd de pathol. generale. VI. p. 686. 

6) v. Koziczkowski, Ztschr. f. klin. Med. Bd. 51. 

7) H. Strauss, Ther. der Gegenw. Mai 1903. 
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Betonung, dass ein Schwinden der Hydropsien bei denjenigen Diuresen 
am besten gelingt, bei welchen ausser der Zunahme der Urinmenge 
gleichzeitig auch ein Ansteigen des prozentualen Kochsalzgehaltes zu 
bemerken ist. 

Die genannte von Strauss zuerst gestellte Forderung wurde bald 
darauf auch von Widal und Javal 1 ) erhoben, welche zur Begründung 
der Forderung ausserordentlich wichtige eigene Untersuchungen geliefert 
haben. Sie zeigten nämlich bei Fällen von chronisch parenchymatöser 
Nephritis durch Serien-Versuche, dass unter dem Einfluss einer koch¬ 
salzreichen Ernährung Hydropsien auftraten, welche in Perioden koch¬ 
salzarmer Ernährung wieder verschwanden 2 ). 

Ausser Widal und Javal sind der Straussschen Forderung eine 
Reihe anderer Forscher, wie z. B. Achard 8 ), Claude 4 ) u. a. sowie 
auf Grund umfangreicher Stoffwechseluntersuchungen Halpern 6 ), Kövesi 
und R6th-Schulz 6 ) u. a. beigetreten, und es haben sich ihr gegen¬ 
über nur Mohr 7 ) und Ferannini 8 ) ablehnend verhalten. In Mohrs 
Versuchen, die sehr exakt durchgeführt sind, handelte es sich indessen 
zweimal um ödemfreie Fälle von chronisch interstitieller Nephritis mit 
guter Diurese, also nicht um Fälle von renaler Kompensationsstörung. 


1) Widal et Javal, Bull, et mfrn. de la soc. m&i. des höpitaux. Sitzung vom 
26. Juni 03. 

2) Widal hatte zwar schon im November 1902 in Bouchards TraitS de patho- 
logie gönßrale, Tome VI, gesagt: „Nous avous observö r^cemment avec Lemierre 
deux malades atteintes de nephrite aigue 6pit£liale, chez qui Pingestion quotidienne 
de 10 g de chlorure de sodium döterminait des oedemes ötendus, que Pon pouvait 
provoquer de la sorte d’une fa$on pour ainsi dire experimentale. Ce fait met hors 
de doute le role adjuvant que le chlorure de sodium peut jouer dans la pathogenie 
de certains oedemes brightiques,“ es ist aber an der betreffenden Stelle von 
einer therapeutischen Forderung bezüglich der Kochsalzdarreichung 
bzw. Kochsalzentziehung bei Nierenkranken nirgends die Rede. Uebrigens 
hatte schon vor dem Erscheinen dieser Bemerkung von Widal Strauss im Oktober 
1902 in der „Therapie der Gegenwart“ gelegentlich der Mitteilung eines auf der 
Karlsbader Naturforscher -Versammlung gehaltenen Vortrages über „Osmodiätetik“ 
bemerkt: „Von den sonstigen osmologisch wichtigen Faktoren scheint mir bei Nepbri- 
tikern auch die Salz- und insbesondere die Kochsalzfrage einer diäte¬ 
tischen Erwägung bedürftig. Wenn auch die Ergebnisse der Untersuchung des 
Salzstoffwechsels bei Nephritikern widersprechend sind, so scheint mir doch auf 
Grund meiner Untersuchungen die Möglichkeit keineswegs ausgeschlossen, dass Funk¬ 
tionsstörungen der Niere, wie sie insbesondere bei Entzündung bzw. Entartung des 
Parenchyms Vorkommen können, unter Umständen zu einer Verminderung der 
Salzausscheidung zu führen vermögen.“ 

3) Achard, Soc. m6d. des höpitaux. Sitzung vom 26. Juni 1903. 

4) Claude, ibid. 

5) Halpern, Salkowski-Festsebrift. 1904. Berlin. Hirschwald. 

6) Kövesi und Roth-Schulz, 1. c. 

7) Mohr, Diese Zeitschrift. Bd. 51. 

8) Ferannini, Zentralbl. f. inn. Med. 1905. No. 1. 
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Auch in demjenigen Fall von Mohr, in welchem eine chronisch parenchyma¬ 
töse Nephritis vorlag, ist ausdrücklich bemerkt, dass nur ein geringer 
Hydrops anasarka vorhanden war, und es betrug die Urinmenge in 
diesem Fall auch meist über 2000 ccm. Ferner veränderte sich das 
Gewicht im Laufe des lOtägigen Versuchs nur wenig (Gewichtszunahme 
von 0,8 kg in 10 Tagen). Eine renale Kompensationsstörung kann 
also in diesem Fall, wenn überhaupt vorhanden, so doch nur gering¬ 
gradig gewesen sein. Letzteres scheint auch bezüglich der zweiten 
Versuchsperiode von Mohrs Beobachtungen bei akuter Nephritis der 
Fall gewesen zu sein und in der ersten Versuchsperiode des Falles, in 
welcher eine renale Kompensationsstörung vorlag, ergab der Versuch in 
der Tat eine Kochsalzretention. 

Bei Durchsicht von Feranninis 6 Krankengeschichten sucht man 
vergebens nach einem Beweise für das Vorhandensein einer 
renalen Kompensationsstörung (Hydrops bei trübem, an Eiweiss 
und Formelementen reichem und prozentual an Chlor armem Urin). 
Feranninis Fälle waren, wie das Verhalten der Urinmenge und der 
prozentuale Chlorgehalt zeigt, im Gegenteil meist Fälle von gut 
kompensierter chronischer Nephritis, und da, wo Oedeme bei 
der Aufnahme vorhanden waren, schienen diese, nach dem Zusammen¬ 
hänge zu schliessen, meist durch Herzmuskelinsuffizienz bedingt und 
meist schon vor Beginn der Untersuchung verschwunden gewesen zu 
sein. Selbst in Fall 6 spricht der hohe prozentische Chlorgehalt des 
Urins gegen das Vorhandensein einer renalen Kompensationsstörung. 
Da aber die Forderung einer Kochsalzentziehung bei Nierenkranken nur 
für Zustände von renaler Kompensationsstörung, insbesondere 
bei typischen Fällen von parenchymatöser — vor allem chronisch 
parenchymatöser — Nephritis gestellt wurde, so berühren die Unter¬ 
suchungsergebnisse von Ferannini das Wesentliche der Frage 
garnicht und sind deshalb für die ganze Frage ziemlich be¬ 
langlos. 

Nach der von Strauss in seiner Ende 1901 erschienenen Mono¬ 
graphie ausgesprochenen Auffassung sollen Kochsalzretentionen — die, 
wie Strauss und v. Koziczkowsky später zeigten — meist schon 
vor dem Eintritt einer Schwächung der Niere für die Wasserabscheidung 
zutage treten — zu einer Retention von Wasser führen. Einen ähnlichen 
Gedankengang hatte auch Achard 2 Monate vorher in seinem bereits 
erwähnten Vortrag auf Grund seiner mit Loeper ausgeführten Unter¬ 
suchungen geäussert. Was vorher in der Literatur über die vorliegende 
Frage mitgeteilt wurde, besitzt aber nur einen sehr losen Zusammen¬ 
hang mit der Frage und wir geben hier die betreffenden Unter¬ 
suchungen nur deshalb wieder, weil sie auch von Achard zitiert werden, 
obwohl wir selbst der Meinung sind, dass sie tatsächlich für die hier 
diskutierte Frage nur eine recht geringe Bedeutung besitzen. Es sind dies 
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Beobachtungen von Reichel 1 ), Hallion und Carrion 2 ) und Chauffard 8 ). 
Reichel stellte sich die Aufgabe, zu untersuchen, inwieweit eine 
Schädigung der physiologischen Eigenschaft der Gewebe das Zustande¬ 
kommen von Oedemen begünstigt, und ging in der Weise vor, dass er 
Nephritikern und Nicht-Nephritikem an einer bestimmten Stelle des 
Körpers ungefähr 50 ccm physiologischer Kochsalzlösung subkutan 
injicierte. Da die durch die Injektion erzeugte Beule bei den Nephri¬ 
tikern — Reichel stellte seine Untersuchungen fast nur an kompen¬ 
sierten Nephritikern an — erheblich länger bostehen blieb, als bei 
Nicht-Nephritikern, so schloss Reichel daraus, „dass die Resorption 
von Gewebsflüssigkeit bei Nephritikern sich anders verhält als bei Ge¬ 
sunden und dass ein Zusammenhang dieser Tatsache mit dem Auftreten 
der nephritischen Oedeme zum mindesten wahrscheinlich erscheint.“ 
Hallion und Carrion injizierten Tieren mit intakten Nieren kon¬ 
zentrierte Salzlösungen intravenös und beobachteten danach das Auftreten 
von Lungenödem, ln Chauffards Beobachtung liegen die Dinge so 
verwickelt, dass es sehr schwer ist, überhaupt ein Urteil darüber ab¬ 
zugeben, ob und bis zu welchem Grade sie für die Frage der Entstehung 
von Oedemen durch nephrogene Kochsalzretentionen zu verwerten 
sind. Chauffard machte in einem Fall von infektiösem Ikterus, bei 
welchem eine hochgradige Polyurie und eine ganz enorme Ausscheidung 
von Harnstoff vorhanden war — Chauffard spricht von einem Diabete 
azoturique passager d’origine höpatique —, aber die Kochsalzausscheidung 
eine Reihe von Tagen hindurch sehr gering war, 3 Tage hindurch sub¬ 
kutane und dann 7 Tage hindurch rektale Injektionen von je 1 1 bezw. 
V 2 1 von „künstlichem Serum“ und beobachtete bei dem betr. Patienten, 
der im Beginne dieser Behandlung eine leichte Eindickung des Blutes 
gezeigt hatte (leichte Vermehrung der Erythrozyten, des Hämoglobins 
und hohes spezifisches Gewicht), ein Absinken der betreffenden Werte, 
eine Zunahme des Körpergewichts und ein leichtes Oedem des Ge¬ 
sichts. Der Patient hatte während der ganzen Beobachtung keine 
Albuminurie gezeigt. 

Die bereits erwähnten, für die vorliegende Frage sehr wichtigen 
Untersuchungen, die Loeper unter der Aegide von Achard ausgeführt 
hat, wurden in einer ausführlichen 1903 erschienenen Monographie von 
Loeper genauer mitgeteilt. Loeper unterband Kaninchen die Ureteren, 
die Nierenarterien und Nierenvenen und machte in den einzelnen Ver¬ 
suchen eine einmalige intravenöse (manchmal auch subkutane) 
Injektion einer hypotonischen, isotonischen oder hypertonischen Lösung 
von Kochsalz oder von Harnstoff in einer Menge von 20—40 ccm. 
3 Stunden, sowie 24 Stunden nach der Injektion wurde dann der Koch- 

1) Reichel, Centralbl. f. innere Med. 1898. 

2) Hallion u. Carrion, Soc. de biologie. 25. Fevr. 1899. 

3) Chauffard, Sem. möd. 1900. 11. avril. 
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salz- und Hamstoffgehalt des Blutes, ferner der prozentuale Eiweiss¬ 
gehalt und die Zahl der roten Blutkörperchen bestimmt. Bei den mit 
hypertonischen Lösungen — die in dem vorliegenden Zusammenhang 
ein besonderes Interesse besitzen — ausgeführten Versuchen, fand Loeper 
alsbald nach der Injektion einen starken Anstieg der molekularen Kon¬ 
zentration und eine erhebliche Verminderung des Eiweissgehaltes und 
der roten Blutkörperchen. Je mehr aber eine Rückkehr zur normalen 
Gefrierpunktsemiedrigung stattfand, umsomehr nahm die Verdünnung des 
Blutes zu und verminderte sich die (prozentuale) Menge des Eiweisses 
und der roten Blutkörperchen. Bei der intravenösen Zufuhr hypertonischer 
Kochsalzlösung war alsbald nach der Injektion der Kochsalzgehalt 
gestiegen und der Harnstoffgehalt gesunken, und bei der intravenösen 
Zufuhr von Harnstoff war ein umgekehrtes Verhalten zu beobachten. 
Nach 3 Stunden fand sich die Gefrierpunktserniedrigung schon annähernd 
auf dem alten Niveau, der Kochsalzgehalt annähernd normal bzw. nur 
sehr wenig erhöht (7—9 pM.), doch blieb der prozentuale Eiweissgehalt 
sowie die Zahl der roten Blutkörperchen ein wenig geringer als normal. 
Nach 24 Stunden war bei den Kochsalzversuchen ein annähernd nor¬ 
maler — höchstens nur sehr wenig erhöhter (Maximum 8,5 pM.) — Wert 
für Kochsalz und ein nur geringer Wert für Harnstoff (0,24 pM.), und 
bei den Harnstoffversuchen ein niedriger Wert für Kochsalz (4,9 bzw. 
5,22 pM.) und ein bedeutend erhöhter Wert für Harnstoff (1,87 bzw. 
1,95 pM.) zu konstatieren. In mehreren Fällen konnte Loeper auch 
die Anwesenheit von serösen Ergüssen in der Bauchhöhle, der 

Pleura und im Perikard feststellen, und es ergab eine Bestimmung der 
Gefrierpunktserniedrigung und des Kochsalzes der Aszitesflüssigkeit ähn¬ 
liche Werte, wie am Blutserum des betreffenden Falles. 

Die von Achard und Loeper mit hypertonischen Kochsalz- und 
Harnstofflösungen ausgeführten Versuche sind zwar wichtige Beiträge 
zur Beurteilung der Frage, wie sich beim Tiere die Folgen der intra¬ 
venösen Zufuhr stark hypertonischer Lösungen bei Unterdrückung der 
Nierentätigkeit bemerkbar machen, sie lassen es aber doch wünschens¬ 
wert erscheinen, die Frage genauer zu studieren, welche Bedeutung 

dem Kochsalz als solchem und zwar möglichst unabhängig 

von dem Faktor der Hypertonie für die Zurückhaltung von Wasser 
im tierischen Organismus zukommt. Zur Beurteilung dieser Frage er¬ 
schienen Untersuchungen mit Kochsalzlösungen erwünscht, deren 
prozentualer Kochsalzgehalt zwar höher als derjenige des 
Blutes ist, deren osmotischer Druck aber denjenigen des 

Blutes kaum oder nur wenig überragt. Ausserdem schien es zur 
Erzielung eines langsameren Zutritts der Versuchsflüssigkeit zum Blute 
erwünscht, die Zufuhr der Kochsalzlösungen auf subkutanem Wege zu 
bewerkstelligen und die Injektionen selbst nicht einmal, sondern 
eine ganze Reihe von Malen auszuführen, um den Versuchstieren trotz 
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Benutzung einer nur ganz schwach hypertonischen Lösung allmälig eine 
möglichst grosse Kochsalzmenge einzuverleiben, ohne dass sich der 
osmotische Druck der bei der einzelnen Injektion zugeführten Kochsalz¬ 
lösung von der molekularen Konzentration des Blutes erheblich entfernte. 
Eine solche Anlage der Versuchsbedingungen sollte den Zweck haben, 
einen klareren Einblick in die Frage zu liefern, welche Bedeutung der 
Regelung des prozentualen Kochsalzgehaltes im Vergleich zu 
derjenigen des osmotischen Drucks auf dem vorliegenden Gebiet 
zukommt. 

Untersuchungen nach der genannten Richtung haben wir seit Anfang 
des Sommersemesters 1904 auf Veranlassung von Herrn Prof. Strauss 
an einer grösseren Anzahl von Kaninchen vorgenommen. Infolge der 
etwas komplizierten Versuchsanordnung ging uns leider eine ganze Reihe 
von Versuchstieren vor dem definitiven Abschluss der Versuche zu Grunde, 
doch sind wir trotzdem in die Lage gekommen, ein Versuchsmaterial 
zu gewinnen, von dem wir glauben, dass es immerhin uns zu einigen 
Schlüssen berechtigt. Trotzdem die Versuche in erster Linie den Zweck 
hatten, uns über die Bedeutung des chemischen Momentes der Koch¬ 
salzretention gegenüber derjenigen des physikalischen Momentes eines 
Vorhandenseins einer Hypertonie der Säfte zu orientieren, haben sie uns 
noch einen Einblick in das Verhalten der Seroretention im Vergleich 
zur Historetention von Kochsalz, ferner in das Vorhandensein oder 
Fehlen einer Verwässerung des Blutserums und schliesslich in das 
Entstehen von Hydropsien unter dem Einfluss von subkutanen 
Kochsalzlösungen bei nephrektomierten Kaninchen gestattet. 

Bei unseren Versuchen haben wir auch noch das Verhalten des 
Reststickstotfes sowie weiterhin die Frage studiert, wie sich bei 
einer event. zu konstatierenden Blutverwässerung die nicht aus Koch¬ 
salz bestehenden zurückgehaltenen Moleküle im Vergleich 
zum Kochsalz verhalten und auf Grund sämtlicher Erhebungen suchten 
wir festzustellen, ob und welche Beziehungen zwischen den von 
uns untersuchten Faktoren und dem Eintritt von Hydropsien 
bestehen. 

Bei den Versuchen, die wir zur Beantwortung der hier genannten Fragen an¬ 
stellten, gingen wir im allgemeinen in folgender Weise vor: Der Karotis kräftiger 
Kaninchen wurden 20—25 ccm Blut entnommen; das sich absetzende Serum wurde 
auf seinen Gehalt an Kochsalz und Reststickstoff, sowie auf die Höhe seines Gefrier¬ 
punktes und seines Refraktionswertes untersucht. Einige Tage nach der Entnahme 
von Blut wurde die doppelseitige Nephrektomie vorgenommen und etwa einen Tag 
später mit der Injektion vonKochsalzlösungen begonnen, die 1—2 mal täglich wieder¬ 
holt wurden. Sobald der Exitus drohte, wurde der Karotis der Tiere abermals Blut 
entnommen und das Serum in gleicherweise, wie oben erwähnt, für die Untersuchung 
verwertet. Die Sektion stellte das Vorhandensein oder Fehlen von Hydropsien fest. 

In denjenigen Versuchen, in denen es galt, die Bedeutung der Historetention 
gegenüber der Seroretention festzustellen, blieb das Verfahren dasselbe, nur wurde 
einige Tage nach der ersten Entnahme von Blut der mittlere Leberlappen exstirpiert, 
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um zu studieren, ob die Leber unter dem Einfluss der Kochsalz-Injektionen eine Zu¬ 
nahme des Kooh salzgeh altes erfahren hatte. Zu diesem Zweck verglichen wir das Er¬ 
gebnis der zuerst vorgenommenen Untersuchung des Koohsalzgehaltes des exstirpierten 
Leberlappens mit dem Resultat, das die Untersuchung des Kochsalzgehaltes derLeber 
nach dem Tode ergab. 

Zwecks Untersuchung des Kochsalzgehaltes der Leber zerkleinerten wir ein ab¬ 
gewogenes Quantum des Organs, Hessen es auf dem Wasserbade eindampfen, darauf 
wurde es unter Zusatz von etwa 6 pCt. Kaliumnitrat und 3 pCt. Calciumcarbonat ver¬ 
ascht. Die Asche der Leber wurde nun so lange mit heissem destillierten Wasser, 
dem Salpetersäure hinzugefügt war, extrahiert, bis das Filtrat keine Chlorreaktion 
mehr aufwies. Der Kochsalzgehalt wurde dann in der üblichen Weise bestimmt 
(Volhard). 

Auch die Untersuchung des Kochsalzgehaltes der Muskeln, die verschie¬ 
dentlich vorgenommen wurde, erfolgte nach derselben Methode. 

Die Bestimmung der Gefrierpunktserniedrigung des Blutserums erfolgte mit dem 
Beckmannschen Apparat. Der Gehalt an Rest-Stickstoff wurde aus dem durchAlkohol- 
Aetherfällung (5 Teile Alcohoi absol., 1 Teil Aether) enteiweissten Blutserum nach 
Kjeldahl bestimmt; die Frage des Wassergehaltes des Blutserums wurde auf re- 
fraktometrischem Wege untersucht und es wurden die betr. Untersuchungen mit dem 
AbbAschen Refraktometer ausgeführt. 

Zur subkutanen Injektion benutzten wir Lösungen von Kochsalz, deren Prozent¬ 
gebalt meist 1 pCt. betrug, also grösser war als derjenige des Blutes (Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung einer lproz. Kochsalzlösung = —0,61°). 


I. Gruppe: 

Doppelseitige Nephrektomie, im Anschluss daran Kochsalz- 
Injektionen. 

Versuch I.: 3. 10. 04 Untersuchung des Serums: 

NaCl d Refr. Rest-N 

0,56 pCt. —0,60 1,3462 47,6 mg in 100 ccm 

Am 8. 10. doppelseitige Nephrektomie. 

8. 10. abends 100 ccm einer 1 proz. Kochsalzlösung injiziert \ 

9. 10. 2 mal 100 ccm „ „ ,, „ / 500 ccm 

10 . 10 . ,, ,, ,, ,, ,, ,, ? 

11. 10. nach vorheriger Blutentnahme Sektion. 

Befund: Haut etwas ödematös. Aszites, Hydrothorax ziemlich 
reichlich. 

Serum post mortem: 


NaCl d Refr. Rest-N 

0,52 pCt. -0,61 0 1,3415 187,6 mg 

Kochsaizgehalt der Leber = 0,191 pCt. 


Dieser Versuch zeigte 

1. eine Verringerung des Kochsalzgehaltes des Blutes, 

2. d hatte sich kaum verändert, wohl aber war 

3. der Refraktionswert beträchtlich gesunken, 

4. der Wert für den Reststickstoff war stark angestiegen, 

5. der Gehalt der Leber an Kochsalz hoch. 
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Versuch II: 5. 10. 04 Untersuchung des Serums: 

NaCl ö Refr. Rest-N 

0,57 pCt. -0,57 0 1,3465 22,4 mg 

9. 10. doppelseitige Nephrektomie. 

9. 10. abends 100 ccm einer 1 proz. Kochsalzlösung injiziert * 

10. 10. 2 mal 100 ocm „ „ ,, „ | 500 ccm 

11 . 10 . ,, ,, ,, ,, ,, ,, 

12. 10. Eröffnung der Karotis. Blutentnahme: Exitus. 

Sektionsbefund: Haut ausserordentlich ödematös. Aszites massig. 
Flüssigkeit im Thorax ziemlich reichlich. 

Serum post mortem: 

NaCl ä Refr. Rest-N 

0,56 pCt. —0,59° 1,3423 56 mg 

Aszites: NaCl 6 

0,57 pCt. —0,62° 

Auch in diesem Falle zeigte sich unter dem Einfluss der Kochsalz-Injektionen 

1. keine Erhöhung des Kochsalzgehaltes im Blute, 

2. d war jedoch gestiegen, während 

3. der Refraktionswert eine starke Abnahme aufwies. 

4. Der Gehalt an Reststickstoff war ebenfalls gestiegen, 

5. die Leber zeigte wiederum einen hohen Kochsalzgehalt. 


Versuch III. 27. 2. 05 Untersuchung des Serums: 


2. 3. 


NaCl d Refr. 

0,56 pCt. -0,550 1,3456 

Doppelseitige Nephrektomie. 


3. 3. 2 mal 100 ccm 1 proz. Kochsalzlösung injiziert 


3. 

3. 


Rest-N 
77 mg 

400 ccm 


)> ?? >> »j 9 

Blutentnahme. 

Sektion: Starke Hautödeme, reichliche Mengen von Flüssigkeit 
in Bauch- und Brusthöhle. 

Aszites: NaCl 6 


0,58 pCt. —0,74° 

Serum post mortem: 

NaCl d Refr. Rest-N 

0.57 pCt. -0,67 1,3443 243 mg 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,152 pCt. 

„ „ Muskels = 0,189 ,, 

Unter dem Einfluss der Kochsalz-Injektionen blieb in diesem Versuch der 
Kochsalzgehalt des Serums fast unverändert, während derWert für die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung eine starke Zunahme erfuhr. Der Refraktionswert sank, der Gehalt des 
Blutes an Rest-Stickstoff stieg beträchtlich. Die Kochsalzmenge in der Leber und im 
Muskel war etwas höher als normal. 


Für die vorliegende Frage ist auch das Ergebnis der folgenden Untersuchungen 
verwertbar, bei welchen etwa 5 Tage vor der Nephrektomie der mittlere Leberlappen 
zur Ausführung einer Kochsalzbestimmung exstirpiert worden war. 

Versuch IV. 21. 11. 04. Untersuchung des Serums: 

NaCl d Refr. 

0,58 pCt. —0,570 1,3481 

25. 11. Exstirpation des mittleren Leberlappens. 

Gehalt an Kochsalz = 0,146 pCt. 
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30. 11. Doppelseitige Nephrektomie. 

2. 12. 100 ccm einer 1 proz. Kochsalzlösung injiziert 1 2 qq C cm 

3. 12. 100 ccm ,, ,, ,, ,, J 

Sektionsbefund: Keine Hautödeme. Geringe Mengen von Flüssig¬ 
keit in Bauch- und Brusthöhle. 

Serum post mortem: 

NaCl ä Refr. 

0,62 pCt. -0,70 pCt. 1,3460 

Kochsalzgehalt der Aszites-Flüssigkeit = 0,56 pCt. 

,, ,, Leber = 0,169 ,, 

ln diesem Versuch stieg der Kochsalzgehalt des Blutes, der Wert für ö nahm 
beträchtlich zu, der Refraktionswert erfuhr wiederum eine Abnahme. Leider miss¬ 
glückte die Stickstoffbestimmung in diesem Falle wie auch in einigen der folgenden. 

Versuch V. 24. 11. 04. Untersuchung des Serums: 

NaCl 6 Refr. 

0,47 pCt. -0,55° 1,3471 

29. 11. Mittellappon der Leber exstirpiert, 

Kochsalzgehalt der Leber — 0,101 pCt. 

6. 12. doppelseitige Nephrektomie. 

7. 12. 2 mal 100 ccm einer 1 proz. Kochsalzlösung injiziert \ 

8. 12. 2 mal 100 ccm ,, ,, ,, ,, \ 600 ccm 

9. 12. 2 mal 100 ccm ,, ,, „ ,, * 

Nachts Exitus, deswegen Blutentnahme nicht möglich. 

Sektion: Starkes Hautödem. In Bauchhöhle 35 ccm klare Flüssig¬ 
keit, in Brusthöhle etwa 2 ccm. Stauungsleber. 

Aszites: NaCl d 

0,71 pCt. —0,75° 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,218 pCt. 

Da in diesem Versuche eine rechtzeitige Blutentnahme vor dem Exitus nicht 
vorgenommen werden konnte, so können nur die am Aszites gewonnenen Werte zum 
Vergleich herangezogen werden. Vor allem ist hier das Ansteigen des Kochsalz¬ 
gehaltes der Leber während der Versuohsperiode von Interesse. 

Mit Rücksicht auf diesen Gesichtspunkt seien noch 2 weitere Versuche mit¬ 
geteilt: 


Versuch VI: 

13. 6. 04. Exstirpation eines Loberlappens 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,097 pCt. 

20. 6. Doppelseitige Nephrektomie. 

21. 6. 2 mal 100 ccm einer 0,85 proz. Kochsalzlösung injiziert 

22. 6. 2 mal 100 ccm ,, ,, „ ,, 

23. 6. 2 mal 100 ccm ,, ,, ,, ,, 

24. 6. 1 mal 100 ccm ,, ,, „ ,, 

24. 6. durch Nackenschlag getötet. 

Sektionsbefund: Starke Hautödeme, sehr reiohlich Aszites. 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,149 pCt. 

,, des Muskels = 0,215 ,, 

Der Aszites zeigte: NaCl d 

0,58 pCt. —0,71°. 
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Versuch VII: 

10. 7. 04. Exstirpation eines Leberlappens. 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,096 pCt. 

19. 7. beiderseitige Nephrektomie. 

20. 7. 2 mal 100 ccm einer 1 proz. Kochsalzlösung injiziert ^ 

21. 7. 2 mal 100 ccm „ ,, „ „ | 500 ccm 

22. 7. 1 mal 100 ccm „ ,, ,, „ ' 

Tötung durch Nackenschlag. 

Sektionsbefnnd: Haut stark ödematös. Viel Flüssigkeit in Brust- 
und Bauchhöhle. 

Aszites: NaCl d 

0,62 pCt. —0,70o 

Leber post mortem = 0,180 NaCl 

Muskel =0,177 „ * 

Wenn wir das Ergebnis sämtlicher Versuche zusammenfassend 
überblicken, so ergab sich 

a) bezüglich des Kochsalzgehaltes des Blutes keine einheitliche 
Aenderung des Wortes. Teils sank er während der Versuchsperiode 
resp. blieb er nahezu unverändert, teils stieg er in leichtem Grade an, 
doch waren die Schwankungen gering. Anders verhielt es sich 

b) bezüglich des Wertes für die Gefrierpunktserniedrigung, 
der in allen Fällen mehr oder weniger in die Höhe ging und 
der in der Aszitesflüssigkeit stets ziemlich hoch war; 

Ebenso war 

c) bezüglich des Wertes für den Reststickstoff in den 3 Versuchen, 
in welchen dieser bestimmt wurde, ein Ansteigen während der Versuchs¬ 
periode zu bemerken. 

d) Bezüglich des Refraktionswertes war jedesmal eine Abnahme 
zu konstatieren. 

e) Bezüglich der Hydropsien zeigte sich ein Fehlen von Hautödem 
nur in .einem Fall. Aszites war stets vorhanden. 

f) Bezüglich des Kochsalzgehaltes der Leber waren die Schluss¬ 
werte immer hoch, was besonders in den Versuchen augenfällig war, in 
denen vor der Nephrektomie der prozentuale Kochsalzgehalt der Leber 
bestimmt worden war. 

Um zu prüfen, inwieweit das Kochsalz die oben genannten Ver¬ 
änderungen an Kaninchen hervorrief bzw. inwieweit diese auch durch ein¬ 
fache Wasser-Injektionen erzeugt werden könnten, stellten wir folgende 
Kontrollversuche an. 

II. Gruppe: 

Doppelseitige Nephrektomie, im Anschluss daran Wasser-Injek- 
tionen: 

Versuch VIII: 14. 10. 04 Untersuchung des Serums: 

NaCl ö Refr. 

0,52 pCt. -0,61 o 1,3459 
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19. 10. beiderseitige Nephrektomie. 

20. 10. 100 ccm dest. Wasser injiziert \ qnn 

21. 10. 2 mal 100 ccm „ „ „ / dUU ccm 

22. 10. Herbeiführung des Exitus durch Eröffnung der Karotis. 


Sektionsbefund: In Bauchhöhle ziemlich reichlich Aszites, in 
Brusthöhle wenig Flüssigkeit. Keine Hautödeme. Exstirpation eines 
Leberlappens. 

Kochsalzgehalt = 0,107 pCt. 

Serum post mortem: 

NaCl d Refr. 

0,51 pCt. -0,56° 1,3439 

Aszites: NaCl d 

0,51 o/o -0,65°. 

Der Kochsalzgehalt des Blutes blieb also nahezu unverändert, der Gefrierpunkt 
sank, ebenso der Refraktionswert; es traten Hydropsien auf, aber keine Hautödeme. 
Der Kochsalzgehalt der Leber blieb normal. 


Versuch IX. 5. 12. 04 Untersuchung des Serums: 

NaCl d Refr. N 

0,54 pCt. —0,56 0 1,3462 32,4 

8. 10. Doppelseitige Nephrektomie. 

9. 12. 2 mal 100 ccm dest. Wasser injiziert. 

10. 12. Drohender Exitus. Verblutenlassen. 


Sektionsbefund: Keine Hautödeme. Kein Aszites. 

Serum post mortem: 

NaCl d Refr. N 

0,55 pCt. —0,56° 1,3458 41,2 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,110 pCt. 

Auch in diesem Versuch blieb der Kochsalzgehalt des Blutes fast unverändert, 
der Gefrierpunktswert blieb derselbe, der Refraktionswert sank nur ganz unbedeutend, 
der Gehalt an Reststickstoff ging etwas in die Höhe und der Gehalt der Leber an 
Kochsalz entsprach dem normalen Wert. 


Versuch X. 5. 1. 05 Untersuchung des Serums. 

NaCl t)' Refr. 

0,60 pCt. -0,57° 1,3470 

9. 1. Doppelseitige Nephrektomie. 

10. 1. 100 ccm Aqua dest. injiziert. \ 

11. 1. 2 mal 100 ,, „ ,, > 400 ccm. 

12. 1. 100 „ „ „ I 

12. 1. Entnahme von Blut. Exitus. 


Sektionsbefund: Flüssigkeit in Brust- und Bauchhöhle. Geringe 
Hautöde me. 

Serum post mortem: 

NaCl d Refr. 

0,59 pCt. -0,58° 1,3452 

Aszites: NaCl d 

0,42 —0,55. 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,098 pCt. 

Der Kochsalzgehalt des Serums sowie der Gefrierpunkt zeigten hier nur geringe 
Veränderungen, dagegen ist der Refraktionswert nicht unbeträchtlich gesunken. Die 
Werte für die Gefrierpunktserniedrigung und der Kochsalzgehalt des Aszites sind 
niedrig, ebenso der Kochsalzgehalt der Leber. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 3 u. 4. 29 
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Versuch XI: 20. 2. 05 Untersuchung des Serums: 

NaCl 6 Refr. N 

0,50 pCt, —,58« 1,3452 49 mg 

22. 2. Doppelseitige Nephrektomie. 

22. 2. abends 100 ccm Aq. dest. injiziert \ 

23. 2. 2 mal 100 „ „ „ > 400 ccm 

24.2. 100 „ „ „ i 

24. 2. abends Blutentnahme. 

Sektionsbefund: Minimale Hautödeme. Kein Aszites. In Brust¬ 
höhle einige ccm Flüssigkeit. 

Serum post mortem: 

NaCl d Refr. N 

0,39 pCt. —0,53 1,3466 168 mg 

Kochsalzgehalt der Leber = 0,079 pCt. 

„ des Muskels = 0,085 ,, 

In diesem Versuch sank sowohl der Kochsalzgehalt des Serums als auch der Wert 
für die Gefrierpunktserniedrigung, der Gehalt an Reststickstoff erfuhr eine Zunahme, 
der Refraktionswert war hier ausnahmsweise (wohl z. T. durch die starke Zunahme 
des Reststickstoffes) etwas angestiegen. Die Kochsalzwerte für Leber und Muskel waren 
niedrige. 

Unter dem Einfluss von Wasserinjektionen war also in den hier 
mitgeteilten Versuchen folgendes zu bemerken: 

1. Der Kochsalzgehalt des Blutes erfuhr keine nennenswerte Aende- 
rung mit Ausnahme des letzten Falles, in dem ein Sinken erfolgt war. 

2. Der Wert für den Gefrierpunkt zeigte Schwankungen, in 2 Fällen 
lag er tiefer, in einem anderen war er unverändert und in einem vierten 
Falle war er etwas höher als der Ausgangswert. Die Werte für die 
Gefrierpunktserniedrigung der Aszitesflüssigkeit waren einmal normal, 
einmal erhöht. 

3. Die Werte für den Reststickstoff zeigten eine Zunahme. 

4. Die Refraktionswerte waren meist mehr oder weniger gesunken 
und nur einmal gestiegen. 

5. Nennenswerte Hydropsien traten nur in 2 Fällen auf, in einem 
fehlten sie vollkommen, zweimal fehlte auch Aszites. 

6. Der Kochsalzgehalt der Leber und der Muskeln war normal. 

Zwischen den Kochsalz- und Wasserversuchen war also inso¬ 
fern ein Unterschied zu konstatieren als bei den ersteren 

1. die Gofrierpunktserniedrigung eine häufigere und intensivere 
Neigung zum Ansteigen zeigte, 

2. eine intensivere Neigung zur Hydropsiebildung zutage trat, 

3. eine deutlichere Neigung zur Vermehrung des Koehsalzgehaltes 
der Leber bestand als bei den letzteren. 

Auch die Refraktionswerte haben in den Kochsalzvcrsuchen 
eine etwas stärkere Neigung zum Absteigen gezeigt, als in den Wasser¬ 
versuchen. 
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Uebersichtstabellc. 




Serum-NaCl 

Gefrier- 

punkts- 

ernied- 

rigung 

1 Rest- 
Stick¬ 
stoff 

Re¬ 

fraktion 

Leber- 

NaCl 

Muskcl- 

NaCl 

Hydropsicn. 



in pCt. 

Grad 

mg 


in pCt. 

in pCt. 



I. 

vor: 

0,56 

— 0,60 

47,6 

1,3462 



Hautödemc, Hydrothorax, 



nach: 

0.52 

— 0,61 

187,6 

1,3415 

0,191 

— 

Aszites. 


11. 

vor: 

0,57 

-0,57 

22,4 

1,3465 

— 

— 

Starke Hautödeme, Hydro- 



nach: 

0,56 

— 0,59 

56 

1,3423 

0,198 

— 

thorax. Massig Aszites: 
Na CI = 0,57 pCt., S = 










— 0,62°. 


III. 

vor: 

0,56 

— 0,55 

77 

1,3456 

— 

— 

Starke Hautödeme, reichlich 

G 


nach: 

0,57 

-0,67 

243 

1,3443 

0,152 

0,189 

Hydrothorax und Aszites: 

o 





Na CI = 0,58 pCt., <J = 

3 

!A 









-0,74°. 


IV. 

vor: 

0,58 

— 0,57 

— 0,70 


1,3481 

0,146 

— 

Keine Hautödeme. Massiger 

> 


nach: 

0,62 


1,3460 

0,169 

_ 

Hydrothorax und Aszites. 

Sä 








NaCl = 0,56 pCt. 

cö 

V. 

vor: 

0,47 

— 0,55 

? 

1,3471 

0,101 

— 

Starke Hautödemc. Reichlich 

G 


nach: 

— 


— 

0,218 

— 

Hydrothorax und Aszites: 

o 









NaCl = 0,71 pCt., <1 = 

o 

St* 1 









— 0,75°. 


VI. 

vor: 

— 

— 

_ 

— 

0,097 

— 

Starke Hautödeme, reichlich 



nach: 

— 

— 

— 

— 

0,149 

0,215 

Aszites: NaCl = 0,58 pCt., 
<? = — 0,71°. 


vir. 

vor: 

— 

— 

_ 

— 

0,096 

— 

Starke Hautödeme, reichlich 



nach: 





0,180 

0,177 

Hydrothorax und Aszites: 
NaCl = 0,62 pCt., d = 
— 0,70°. 


; VIII. 

vor: 

0,52 

— 0,61 

? 

1,3459 

— 

— 

Keine Hautödeme, Wenig 



nach: 

0,51 

— 0,56 


1,3439 

0,107 

— 

Flüssigkeit in Brusthöhle, 

ü 

L 








ziemlich reichlicherAszites : 

G 

1 








NaCl — 0,51 pCt., d = 

Ü 

1 








— 0,65°. 

3 

t« 

] IX. 

vor: 

0,54 

— 0,56 

32,4 

1,3462 

— 

— 

Keine Hautödeme. Kein 

L* 

<V 


nach: 

0,55 

— 0,56 

41,2 

1,3456 

0 , 110 : 

— 

Hydrothorax. Kein Aszites. 

> * 

\ x 

vor: 

0,60 

— 0,57 

? 

1,3470 

— 

— 

Geringe Hautödemc. Flüssig¬ 

ü 

1 

nach: 

0,59 

— 0,58 


1,3452 

0,098 

— 

keit in Brust- und Bauch¬ 


J 





höhle. Aszites NaCl = 

CÖ 

1 








0,42 pCt., f) = — 0,55 °. 

£ 

f XI. 

vor. 

0,50 

- 0,58 l 

49 

1,3452 

— 

— 

Minimale Hautödeme. Sehr 



nach: 

0,39 

- 0,53 

168 

1,3466 

0,079 

0,085 

wenig Flüssigkeit in Brust¬ 
höhle. Kein Aszites. 


Diese Schlüsse glauben wir aus der Gesaratbetrachtung unserer 
Versuche ziehen zu dürfen, trotzdem bei der Vielheit der Fragestellung es 
uns nicht in jedem einzelnen Falle gelang, das zum exakten Studium 
jeder einzelnen Frage notwendige Material an Blutserum zu gewinnen. 

Soweit die hier mitgeteilten Untersuchungergebnisse zu dem Schluss 
berechtigen, dass bei der Zufuhr einer Kochsalzlösung, deren Gefrier¬ 
punkt nur wenig niedriger, deren Kochsalzgehalt aber erheb¬ 
lich höher als derjenige des Blutes ist, eine stärkere Neigung 
zur Erhöhung der Gefrierpunktserniedrigung des Blutserums sowie gleich- 
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zeitig zur Verwässerung des Blutserums und zur Hydropsiebildung erzeugt 
wird als durch Wasserinjektionen, stellen die hier mitgeteilten Versuche 
eine neue Stütze der Eingangs genauer geschilderten Auffassung über die 
Bedeutung des Kochsalzes für das Zustandekommen von Hydropsien bei 
Nephritikern dar. 

Dass man auch bei nicht ncphrektomierten Kaninchen ähnliche, 
wenn auch nicht so ausgeprägte Befunde wie die oben angegebenen, 
erhalten kann, wenn das Nierenparenchym lädirt ist, zeigen die 
Ergebnisse von Versuchen, die der eine von uns 1 ) (B.) in der zur Feier des 
70. Geburtstages von Herrn Geheimrat Senator erschienenen Festschrift 
mitgeteilt hat. In mehreren dieser Versuche konnten in Uebereinstim- 
mung mit bereits anderweitig erhobenen Befundeu (Stokvis 2 3 ), Giuseppe 
Levi 8 ) u. a.) an den Nieren trübe Schwellung der Markstrahlen, 
Verfettung der gewundenen Kanälchen und subkapsuläre 
Hyperämie nachgewiesen werden, und es war gleichzeitig eine 
leichte Erhöhung des Kochsalzgehaltes des Blutes und in geringem 
Grade auch der Gefrierpunktserniedrigung zu konstatieren, namentlich 
dann, wenn die betr. Ausgangswerte niedrig waren. Dabei war auch 
in einzelnen Versuchen ein mehr oder weniger stark aus¬ 
gesprochener Hydrops nachweisbar. Die zur Bildung von Hydrop¬ 
sien Veranlassung gebende Nierenschädigung war hier durch die toxische 
Wirkung des Kochsalzes erzeugt worden. Auch P. F. Richter 
kommt bei seinen in der gleichen Festschrift mitgeteilten Versuchen über 
die Wirkung der Kochsalzzufuhr bei akut durch Urannitrat nephritisch 
gemachten Tieren zu dem Schluss, dass „der Einfluss der Chloride auf 
die Wasserretention bezw. auf das Ansteigen des Aszites auch in seinen 
Versuchen ein deutlich ausgesprochener“ ist, wenn er auch entsprechend 
der von ihm gewählten Versuchsanordnung in einigen Einzelheiten etwas 
abweichende Auffassungen äussert. 

Wie fernerhin der eine von uns (B.) in derselben Festschrift gezeigt 
hat, kann man bei den renalen Kompensationsstörungen von Menschen, 
welche an chronisch parenchymatöser Nephritis leiden, parallel mit 
dem Sinken der Kochsalzausscheidung im Urin eine erheb¬ 
liche, durch Sinken des Refraktionswertes erzeugte Verwässe¬ 
rung des Blutserums nachweisen, und es ist interessant, dass diese 
weit erheblicher war als bei den durch kardiale Kompensationsstörung 
erzeugten Hydropsien 4 * ). Es besteht also bezüglich der Wirkung des Koch¬ 
salzes auf die Retention und in dem vorliegenden Falle auf die Erzeugung 

1) Brand enstein, Zur Frage der Schädigung von Nierenkranken durch Koch¬ 
salz. Senator, Festschrift. Berlin 1904. A. Hirschwald. 

2) Stokvis, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 21. 

3) Giuseppe Levi, Zentralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. 1895. Bd. VI. 

4) Herr Prof. Strauss bat derartige Versuohe weitergeführt und wird darüber 

später noch berichten. 
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von Hydropsien eine bemerkenswerte Uebereinstimmung zwischen 
dem Ticrcxperiment und den diesbezüglichen Erhebungen der mensch¬ 
lichen Pathologie, und es erscheint uns nicht unmöglich, dass die 
Differenz im Grade der Hydrämic, welche der eine von uns in Ueber- 
cinstimmung mit zahlreichen in der Literatur niedergelcgten Befunden, 
welche durch Bestimmung des spezifischen Gewichtes oder Trocken¬ 
rückstandes bei kardialer und renaler Kompensationsstörung gewonnen 
sind, mit der Erscheinung zusammenhängt, dass bei der renalen 
Kompensationsstörung im Gegensatz zur kardialen Kompen¬ 
sationsstörung, die nephrogene Retention von Chloriden 
früher zu erfolgen pflegt, als diejenige von Wasser. Jedenfalls 
stützen die hier mitgeteilten Untersuchungen in hohem Grade den Satz, 
dass den Salzen und speziell dem unter den Salzen des Blutes 
dominierenden Kochsalz eine besondere Bedeutung für die 
Entstehung von Hydropsien beizumessen ist. Diese Bedeutung 
wird weder durch die bis jetzt noch nicht entschiedene Frage ge¬ 
schmälert, ob und inwieweit auch andere Salze als das Kochsalz für 
das Zustandekommen der Hydropsien eine ähnliche Rolle spielen, da 
diese im Stoffwechsel quantitativ hinter dem Kochsalz ganz erheblich 
zurücktreten, noch durch die Tatsache, dass die Bildung von Hydropsien 
nicht allein von der Retention von Kochsalz abhängig ist, sondern 
dass erst durch die Zurückhaltung anderer Stoffe der Boden 
für die hydropsienerzeugende Wirkung von Kochsalzretention 
bezw. für das durch das Kochsalz zurückgehaltene Wasser 
vorbereitet werden muss. 

Dass dem Kochsalz in der Gruppe der verschiedenen Retentions¬ 
stoffe, die bei Niereninsuffizienz im Körper Zurückbleiben, eine gewisse 
Stellung zukommt, welche eine besondere Beachtung verdient, zeigt sich 
schon darin, dass in den von uns mitgeteilten Untersuchungen die Ge¬ 
frierpunktserniedrigung eine weit deutlichere und intensivere 
Neigung zum Anstieg zeigt, als der Kochsalzgehalt des Blut¬ 
serums. Insbesondere besteht ein entgegengesetztes Verhalten 
zwischen dem Gehalt des Blutserums an Kochsalz und an Rest- 
Stickstoff. Obgleich wir Kochsalzlösungen benutzten, deren 
prozentualer Gehalt an Kochsalz denjenigen des Blutserums 
erheblich überstieg, fanden wir im Blutserum nur selten eine 
irgendwie stärkere Erhöhung des prozentualen Kochsalz¬ 
gehaltes, und stets blieb der prozentuale Kochsalzgehalt des 
Blutserums niedriger, als derjenige der injizierten Kochsalz¬ 
lösung. Es scheinen also bei kompleter Niereninsuffizienz 
diejenigen Vorrichtungen, die ein Ansteigen des Kochsalz¬ 
gehaltes des Blutserums zu verhindern vermögen, besser 
zu funktionieren als diejenigen, denen die Aufgabe zukommt, 
ein Ansteigen des Wertes der chlorfreien Moleküle, insbe- 
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sondere des Rest-Stickstoffes, zu verhüten. Letzterer konnte leider 
nicht in allen Fällen ermittelt werden, aber immer kam es in den 
darauf untersuchten Fällen zu einem Ansteigen seines Wertes, der oft 
erheblich war. Mit Rücksicht hierauf glauben wir bei der Betrach¬ 
tung der Wirkung der bei Niereninsuffizienz im Körper zurück- 
gehaltenen Stoffe auf den Organismus nicht die Zurückhaltung 
aller einzelnen Moleküle unterschiedslos in gleichem Sinne 
verwerten zu dürfen, sondern sind der Meinung, dass hier eine 
rein chemische Betrachtung der Dinge mehr in den Vorder¬ 
grund zu treten hat. 

Auf Grund aller vorliegenden klinischen und experimentellen Beob¬ 
achtungen erscheint uns etwa folgende Vorstellung berechtigt. Der spezi¬ 
fische Reiz auf die Gefässe (im Sinne Senators), welcher sie durch¬ 
lässiger für Wasser macht, sodass es bei Aufstapelung von Flüssig¬ 
keit in den Gcfäss- und Lymphbahncn zu Hydrops kommt, dürfte 
mit solchen Veränderungen des Blutserums Zusammenhängen, 
wie sie sich besonders durch Zunahme des Reststickstoffes im 
Blutserum zu erkennen geben, für die Aufstapelung von Flüssig¬ 
keit bei Niereninsulfizienz selbst ist aber, wie Strauss schon früher 1 ) 
ausgeführt hat, zunächst die Kochsalzzurückhaltung und im 
weiteren Verlauf dann noch die direkte Wasserzurückhaltung 
von Bedeutung. 

Es fragt sich nun, wie gross die Aufstapelung von Kochsalz in 
den Geweben im Vergleich zu derjenigen in den Säften sein dürfte. 

Nach dieser Richtung hin verdienen Ergebnisse von Untersuchungen 
Beachtung, die Bohne 2 3 ), Dennstedt und Rumpf, Löper, H. Strauss, 
der eine von uns [Ch. 8 )], Rumpf 4 5 ) über den Kochsalzgehalt der 
Organe bei Nephritiden ausgeführt haben. In den betr. Untersuchungen, 
deren genaue Ergebnisse gleichfalls in der Senator-Festschrift mitgeteilt 
sind, zeigte sich, dass der Kochsalzgehalt in der Leber doch nur mit 
seltenen Ausnahmen mehr als 0,3 pCt. NaCl betrug. Diese Zahl 
erscheint zwar etwas, aber doch nicht allzuviel höher, als der nor¬ 
male Gehalt der Leber an Kochsalz, der leider nur an wenigen wirk¬ 
lich normalen Fällen festgestellt ist. In einer jüngst erschienenen Arbeit 
betont Rumpf 4 ), dass der Unterschied gegen die Norm nicht sehr gross 
ist, und auch Scheel 6 ) fand in den Organen Kranker — auch Nieren¬ 
kranker — keine sehr grosse Kochsalzretention. In unsern eigenen, hier 


1) H. Strauss, Diese Zeitschr. Bd. 47. 

2) Literaturangaben bei Chajes, ef. nächstes Zitat. 

3) Chajes, Ueber Kochsalzretention in den Organen von Nephritikern. Senator- 
Festschrift. 1904. 

4) Rumpf, Münch, tned. Wochenschr. 1905. No. 9. 

5) Scheel, Hospitalstidende. p. 41 u. 42. Ref. in Biochem. Zentralblatt. 

Bd. 111. No. 19-20. 
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mitgeteilten Untersuchungen, die im Gegensatz zu den bisher an mensch¬ 
lichen Leichen, bzw. von Loeper an Tieren, ausgeführten Versuchen 
einen Vergleich zwischen dem Kochsalzgehalt vor und nach der künst¬ 
lich erzeugten Kochsalzretention gestatten, fanden wir, dass der Koch¬ 
salzgehalt der Leber am Schluss der Versuche nur selten die Zahl 
von 0,2 pCt. überstieg und nur selten mehr als das doppelte 
des Ausgangswertes betrug. (Den NaCl-Gehalt des Muskels haben wir 
4 mal bestimmt. Soweit diese Untersuchungen ein Urteil zulassen, scheint 
sich auch der Kochsalzgehalt der Muskeln in ähnlichen Grenzen zu be¬ 
wegen.) Würden sich alle Organe des Menschen ähnlich verhalten, so 
dürfte man die bei cinerKochsalzanhäufung indenGcweben zurückgehaltene 
Menge an Kochsalz auf nicht allzuviel mehr, als etwa 30 g veranschlagen, 
wenn man das Körpergewicht des Menschen mit 75 kg und den Wasser¬ 
gehalt des Körpers nach Landois mit 58,5 pCt. berechnet. Gleichviel 
jedoch, ob diese Berechnung zutrifTt oder, was immerhin möglich ist, in 
ihrer Hauptvoraussetzung, (dass sich alle Organe nach der genannten 
Richtung gleich verhalten) angreifbar ist, so kann man aus ihr doch 
soviel schliessen, dass die Aufnahmefähigkeit der Gewebe für Koch¬ 
salz eine begrenzte ist und dass in Fällen, in denen die Zurück¬ 
haltung grösserer Mengen von Kochsalz anzunehmen ist, ein mehr oder 
weniger grosser Teil des Kochsalzes in den Säften vorhanden sein muss. 
Wie wäre sonst beispielsweise die Beobachtung Halperns x ) zu erklären, 
der bei einem hydropischen Nephritiker in 16 Tagen bei einer Ver¬ 
minderung des Körpergewichtes um 27,6 kg eine Kochsalzabgabe von 
208 g feststellen konnte. In dem betr. Falle konnten kaum mehr als 
42 g Kochsalz aus den Geweben abgegeben worden sein. Gerade der 
Umstand, dass es im Gefolge von Kochsalzretentionen nicht 2 ) 
zu einem nennenswerten Ansteigen des prozentualen Kochsalz¬ 
gehaltes, dafür aber zu einer progredienten Vermehrung des Körper¬ 
gewichts kommt, welche anfangs nur mit Hydrämie, später mit Hydropsie- 
bildung einherzugehen pflegt, hatte Strauss s. Z. zu der Auffassung 
veranlasst, diese Erscheinungen nicht bloss in koordiniertem Sinne 
sondern in dem bereits oben erwähnten kausalen Sinne zu deuten, dass 
die Kochsalzretention zur Wasserretention führt und dass letztere zunächst 
zur Hydrämie und dann zur flydropsiebildung Veranlassung gibt. Diese 
Auffassung, welche, wie bereits bemerkt ist, in Untersuchungen von 
Widal und Lemierre, sowie von Widal und Javal, Halpern usw. 

1) Halpern, Salkowski-Festschrift. Berlin 1904. A. Hirschwald. 

2) Da Kumpf in seiner soeben erschienenen Arbeit den Kochsalzgehalt der 
Organe und den prozentualen Kochsalzgehalt des Blutes als Gradmesser für die Be¬ 
urteilung der Frage zu nehmen scheint, ob und inwieweit Kochsalzretentionen zur 
Oedembildung Veranlassung geben können, so weisen wir hier speziell darauf hin, 
dass gerade das Fehlen eines Anwachsens der betreffenden Zahlenwerte das 
wichtige Moment war, das im Verein mit der Zunahme des Flüssigkeits- 
gohalts des Organismus zu der hier erörterten Auffassung führte. 
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eine kräftige Stütze besitzt, rechtfertigt es vollkommen, wenn wir unter 
Bezug auf frühere Angaben 1 ) von Strauss bei den renalen Kompen¬ 
sationsstörungen 2 Arten von Wasserretention unterscheiden: 1) eine 
indirekte, durch primäre nephrogene Kochsalzretention erzeugte 
und 2) eine in der Regel erst später auftretende, direkte, durch 
primäre nephrogene Wasserretention bedingte. Da nach den 
Untersuchungen von Strauss 2 3 ) und v. Koziczkowsky $ ) bei renalen 
Kompensationsstörungen eine nephrogene Kochsalzretention nicht bloss 
früher aufzutreten pflegt, als eine nephrogene Wasserretention, sondern 
auch beim Eintritt der letzteren anzudauern pflegt, so zeigt 
sich, dass die Beachtung der Kochsalzausscheidung bei Nephritikern 
nicht bloss für die Beurteilung des Vorhandenseins und des 
Grades einer renalen Kompensationsstörung 4 5 ) (allerdings nur unter 
gleichzeitiger Berücksichtigung der Kochsalzzufuhr) wichtiger erscheint, 
als die alleinige Betrachtung der Wassorausfuhr, sondern auch für das 
therapeutische Vorgehen von grösserer Bedeutung ist, als eine nur 
die Wasserausscheidung ins Auge fassende Betrachtung. Denn, wie 
Strauss schon an anderer Stelle 6 ) betont hat, genügt in denjenigen 
Fällen von renaler Kompensationsstörung, in welchen die wasser- 
abscheidende Kraft der Niere geschwächt ist, eine Verminderung der 
Flüssigkeitszufuhr keineswegs, sondern es ist in diesen Fällen mit 
Rücksicht auf die genannten Erfahrungen und zur Verhütung einer durch 
Kochsalzretention möglichen Wasserzurückhaltung gleichzeitig auch 
eine Verminderung der Kochsalzzufuhr zu fordern. Die letztere ist also 
bei beiden Intensitätsgraden der renalen Kompensationsstörung zu 
verlangen, und es wird eine solche Forderung noch dadurch gestützt, 
dass grössere Kochsalzmengen an sich noch die Eigenschaft besitzen 
können, eine bereits kranke Niere noch weiter zu schädigen, 
wie dies der eine von uns (ß.) auf Grund fremder und eigener Unter¬ 
suchungen gleichfalls in der genannten Festschrift genauer ausgeführt hat. 

Zusammenfassung. 

I. Bei der Erklärung des Zustandekommens von Hydropsien infolge 
von renalen Kompensationsstörungen dürfen nicht sämtliche durch 
Niereninsuffizienz zurückgehaltene Moleküle als gleichwertig betrachtet 
werden. 


1) H. Strauss, Deutsche med. Wochenschr. 1904. No. 34 u. a. a. 0. 

2) H. Strauss, Ztsohr. f. klin. Med. Bd. 47. 

3) v. Koziczkowsky, 1. c. 

4) Für die Stellung einer Prognose darf llypochlorurie nur mit grösster Vor¬ 
sicht und nicht in allein massgebender Weise benutzt werden, da es auch vorüber¬ 
gehende renale Kompensationsstörungen gibt, die eine zeitlang mit hochgradiger 
llypochlorurie einhergehen können. 

5) II. Strauss, Ther. d. Gegenw. 1904. Dez. 
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II. Trotz Zufuhr von Eochsalzlösungen, deren Prozentgehalt an 
Kochsalz grösser war, als derjenige des Blutes, pflegte bei nephrekto- 
noierten Kaninchen der prozentuale Gehalt des Kochsalzes im Blutserum 
kaum anzusteigen, während der Wert für den osmotischen Druck und 
den prozentualen Gehalt an Reststickstoff meist eine mehr oder weniger 
starke Steigerung erkennen Hess. Gleichzeitig sank der Refraktionswert 
des Blutserums, und es darf deshalb das Sinken des Prozentgehaltes an 
Kochsalz in der injizierten Lösung auf einen vom Organismus aus¬ 
gehenden Flüssigkeitszuwachs bezogen werden, da vergleichende 
Bestimmungen des Kochsalzgehaltes der Leber im allgemeinen nur eine 
massige Vermehrung des Kochsalzgehaltes der letzteren erkennen Hessen, 
was darauf schliessen lässt, dass von dem zurückgehaltenen Kochsalz die 
Hauptmasse in den Säften und nur wenig in den Parenchymsubstanzen 
zurückgchaltcn wurden. 

III. In der Mehrzahl der Fälle waren Hautödeme, Hydrothorax 
und Aszites zu konstatieren, und diese waren bei einer zusaminen- 
fassenden Betrachtung sämtlicher Fälle bei den Kochsalzversuchen im 
allgemeinen stärker ausgeprägt als bei Vergleichs versuchen mit blossen 
Wasserinjektionen. 

IV. Die Bedeutung der einzelnen zurückgchaltenen Stoffe für die 
Entstehung von Hydropsien darf man sich also wohl so erklären, dass 
zuerst gewisse organische, im Reststickstoff enthaltene Substanzen und 
wohl auch die hydrämische Blutbeschaffenheit die Gefässwände derart 
verändern, dass letztere für Flüssigkeit abnorm durchlässig werden. 
Auf dem Boden dieser Veränderung treten Flüssigkeitsmassen, die sich 
allmählich im Blute aufgestapelt haben, in die Gewebe über. Eine 
abnorme Ansammlung von Flüssigkeit in den Gefäss- und Lymphbahnen 
selbst erfolgt bei Niereninsuffizienz zunächst dadurch, dass das in den 
Gefässbahnen aufgestaute Kochsalz eine entsprechende Menge Wasser 
zurückhält. In den vorgerückten Stadien der Niereninsuffizienz ge¬ 
sellt sich als weiteres Moment eine Wasseransammlung durch direkte 
Störung auch der wasserabsebeidenden Funktion der Nieren hinzu. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIV. 


Digitized by 


Aus der medizinischen Klinik der Königl. Universität Würzburg. 

(Geheimrat Prof. Dr. von Leube.) 

Experimentelle Untersuchungen zum Verhalten der 
weissen (und roten) Blutkörperchen bei Infektions- und 
Intoxikationsversuchen, sowie nach Einverleibung von 
Eiweisskörpern und Heilseris; ein hämatologisch unter¬ 
suchter Fall von Katheterfieber beim Menschen. 

Von 

Privatdozent Dr. J. Arneth, 

I. Assistenzarzt der Klinik am Königl. Julinshospitale. 

Meine bisherigen Untersuchungen über die Variationen der Kernbeschaffen¬ 
heit der neutrophilen weissen Blutkörperchen befassten sich ausschliess¬ 
lich mit Beobachtungen am Menschen und wurden in der Hauptsache 
am Krankenbette zur Ausführung gebracht. 

Vor allem handelte es sich um die Feststellung der Veränderungen, 
die diese Zellen nach der erwähnten Hinsicht in dem ihnen offenbar bei 
den Infektionskrankheiten aufgedrungenen Kampfe erleiden, also haupt¬ 
sächlich im Verlaufe der sogenannten entzündlichen Leukozytose 1 u. 2 ); 
in zweiter Linie interessierte uns dann auch die Rolle, die ihnen — von 
den gleichen Gesichtspunkten aus betrachtet — bei folgenden anderen 
Leukozytosearten zufällt: der agonalen 3 ), der kachektischen 4 ) Leuko¬ 
zytose, der Leukozytose der Neugeborenen 5 ) und der der Schwangeren 5 ), 
der Verdauungsleukozytose 6 ) und der nach kühlen Bädern 7 ). Die beiden 
letzteren wurden einstweilen mehr kursorisch behandelt. 8 ) 

In allen Fällen ist es möglich gewesen, zu einer dem Sinne des auf- 

1) Die neutrophilen weissen Blutkörperchen bei Infektionskrankheiten. Verlag 
von Gustav Fischer. Jena 1904. 200 S., viele Abbildungen. S. auch Deutsche med. 
Woohenschr. 1904. No. 2 u. 3. 

2) Zum Verhalten der neutrophilen Leukozyten bei Infektionskrankheiten. Münch, 
med. Wochenschr. 1904. No. 25. 

3) Die agonale Leukozytose. Ebendas. 1904. No. 27. 

4) Die kachektische Leukozytose; das Verhalten der neutrophilen Leukozyten 
beim Karzinom. Diese Zeitschrift. 1904. 54. Bd. II. 3. u. 4. 

5) Die Leukozytose in der Schwangerschaft, während und nach der Geburt und 
die Leukozytose der Neugeborenen. Arch. f. Gynäkologie. 1904. Bd. 74. H. 1. 

6) u. 7) In unserer Monographie (No. 1) S. 21 u. 22; auf diese ist auch wegen 
aller sonstigen Details speziell bez. der Untersuchungsmethode zu verweisen. 

8) Anmerk, bei d. Korrektur: Nach Abschluss dieser Arbeit gelangte zur 
Veröffentlichung: J. Arneth, Die Lungenschwindsucht auf Grundlage klinischer und 
experimenteller hämatologischer Untersuchungen usw. Verlag von J. A. Barth. 
Leipzig 1905. 105 SS. Ferner sei verwiesen auf einen Artikel in den Folia haemato- 
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gefundenen Systems ohne Zwang sich einfügendenDeutung der Erscheinungen 
zu gelangen und damit auch für die Auffassung der erwähnten, bis jetzt aber 
schwer verständlichen Leukozytenvermehrungen einen neuen Boden zu 
gewinnen. 

Mit vorliegender Arbeit sollen die Untersuchungen über die „ent¬ 
zündliche“ Leukozytose nach anderer Hinsicht wieder aufgenommen 
werden, und zwar wird der Unterschied gegenüber den oben zitierten Unter¬ 
suchungen, die am Menschen angestellt wurden, darin bestehen, dass 
wir jetzt auf experimentellem Wege — am Tierkörper — den in 
Frage stehenden Vorgängen im Blute näher zu treten versuchen werden. 

Dass bei den meisten Infektionskrankheiten des Menschen innerhalb 
der weissen Blutkörperchen sehr wichtige Umwälzungen vor sich gehen, 
ist eine zum mindesten numerisch längst bewiesene und alltäglich leicht 
aufs neue zu erhärtende Tatsache; es lag daher nichts näher — und es ist 
dies auch von jeher geschehen, — als dieselben mit den von dem Körper 
betätigten Abwehrbestrebungen in innigsten Zusammenhang zu bringen. 

Wir gehen wohl kaum fehl, wenn wir annehmen, dass die Leuko¬ 
zyten auch unter anscheinend vollkommen normalen Verhältnissen in der 
angezogenen Richtung tagtäglich vor neue Aufgaben gestellt sind, also 
einem beständigen Kampfe unterliegen, den sie aber unter den gewöhn¬ 
lichen Verhältnissen leicht und ohne besonders in die Augen springende 
Veränderungen ihrer Zahl und Beschaffenheit bestehen können. 

Hie und da, und dann bald mehr, bald weniger, wird derselbe aber 
ein brennender, wie es wohl der Art und der Wirkung eines den Körper 
unter besonderen Verhältnissen attackierenden Feindes gerade entspricht. 
Wir befinden uns dann fast immer einer der sogenannten Infektions¬ 
krankheiten gegenüber. 

Wenn nun mit unserer Untersuchungsmethode bei den meisten 
Infektionskrankheiten parallel zu ihrem ganzen Verlaufe immer wieder¬ 
kehrende, entsprechend gesetzmässige Veränderungen an denjenigen 
weissen ßlutzellen gefunden werden konnten, denen infolge ihrer Zahl 
und nach den sonstigen Erfahrungen die Hauptaufgabe in einem der¬ 
artigen Kampfe notgedrungen zufallen muss, so ergibt sich auch von 
selbst der Schluss, diese beiden parallel laufenden Vorgänge im Sinne von 
Ursache und Wirkung oder, was dasselbe ist, von Schädigung und Reaktion 
in einen engeren Zusammenhang zu bringen. Noch viel einwandsfreier wird 
sich aberwohl der Beweis eines derartigen kausalen Zusammenhangs gestalten, 
wenn es gelingt, an denselben oder an den entsprechenden Blutzellen der 
Tiere die gleichen oder wenigstens ähnliche Veränderungen bzw. einen 
gleichen oder ähnlichen Ablauf derselben zu erzeugen, wie wir sie im natür¬ 
lichen Verlaufe der Infektionskrankheiten an den neutrophilen weissen Blut¬ 
zellen des Menschen bereits grösstenteils ausführlich beschrieben haben. 

logica 1905. No. 3 und auf zwei demnächst in der Münch, med. bzw. Berl. klin. 
Wochenschrift erscheinenden Arbeiten „Zur Röntgenbestrahlung der Leukämie“. 
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lm Gegensatz zu der Unmöglichkeit, bei den Infektionskrankheiten 
des Menschen ein ganz bestimmtes Urteil über die Menge, über die 
Virulenz der Infektionserreger oder ihrer Gifte, über den Zeitpunkt der 
Invasion etc. anzugeben, sind natürlich im Tierexperiment alle diese 
Grössen genauestens bekannt oder zu bestimmen. 

Der Umstand, dass es am Tiere möglich ist, eine Infektionskrankheit 
beliebig oft zu erzeugen, sie nach Belieben zu modifizieren u. s. w., ge¬ 
stattet uns, das Studium des Blutbefundes nach allen Seiten vom ersten 
Momente der Invasion der Krankheit bis zu ihrem völligen Ablauf ein¬ 
wandsfrei durchzuführen. 

Die vorliegenden Untersuchungen sollen daher in vieler Beziehung 
das Gegenstück und sozusagen die Probe auf das Exempel bezüglich 
unserer Beobachtungen am Menschen darstellen; sie werden sich daher, 
genau wie die letzteren, zunächst nur mit der kernmorphologisehen 
Seite der Frage zu beschäftigen haben. Andere sehr bemerkenswerte Details 
derartiger Untersuchungen sind vielfach schon einwandsfrei sichergestellt 
worden, indem bereits eine ganze Reihe von Autoren mit einem Aufwand von 
ausserordentlich viel Zeit und Mühe Bakteriengemische,Bakterienreinkulturen, 
Bakterienaufschwemmungen, Bakterienproteine, -extrakte, -toxine subkutan, 
intraperitoneal und intravenös Tieren injiziert und die entsprechenden kon¬ 
trollierenden Blutuntersuchungen ausgeführt hat. Sehr oft wurden auch Injek¬ 
tionen von Eiweiss oder eiweissartigen Stoffen gemacht, die zu ähnlichen 
Effekten führten und von denen hier nur besonders die Albumoscn- und 
Nukleininjektionen hervorgehoben seien, da wir diese Stoffe gleichfalls zu In¬ 
jektionszwecken verwendeten. Auch sonstige organische u. auch anorganische 
Verbindungen,Blut-u.Zellgifte sind zu dengleichenVersuchen benutztworden. 

Alle bei derartigen Injektionen ausgeführten Blutuntersuchungen be¬ 
standen aber fast ausnahmslos nur in der Feststellung der an der Leukozyten¬ 
zahl vor sich gehenden gesetzmässigen Veränderungen; nur einzelne haben 
auch noch die wichtigsten Mischungsverhältnisse der weissen Blutkörper¬ 
chen bestimmt. 

Ganz ähnlich sind auch die Verhältnisse bezüglich der bisherigen 
Untersuchungen beim Menschen gelagert. 

Der Schwerpunkt unserer Untersuchungen liegt im Gegensätze 
dazu im morphologischen Studium des Bluttrockenpräparates; die 
Veränderungen der Gcsamtleukozytenzahl interessieren uns, so um¬ 
fangreich sie auch oft sind, dabei zunächst eigentlich nur an zweiter 
Stelle, d. h. insofern sie die an den Blutzellen vor sich gehenden mor¬ 
phologischen Umwälzungen auch quantitativ zu beleuchten vermögen. 

Das eine sei hier kurz noch bezüglich der Untersuchungen der Autoren 
erwähnt, dass dieselben auf Grund und im Gegensatz zu ihren nach An¬ 
ordnung und Zählresultaten mit den unserigen vielfach völlig identischen 
Experimenten zur Erklärung der beobachteten Erscheinungen eine Anzahl 
von Hypothesen aufgestellt haben, die teilweise heterogenster Natur sind. 
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Ein ausführlicher Vergleich ihrer Anschauungen über die Rolle und Aktion der 
weissen Blutkörperchen mit den auf Grund unserer Beobachtungen sich 
ergebenden Schlussfolgerungen wird in dieser Arbeit unterlassen werden. 

Im Folgenden sei vielmehr ausschliesslich über die Ergebnisse der 
ira angeführten Sinne von uns angestellten Versuche berichtet. Sie 
wurden alle am Kaninchen angestellt, dem auch von der Mehrzahl der 
Autoren zu den Injektionen benutzten Versuchstiere. 

Die weissen Blutzellen des Kaninchens sind durchaus nicht identisch mit denen 
des Menschen. Während beim Menschen die neutrophilen Leukozyten zirka 75 pCt. 
ausmachen, werden derartige Zellen beim Kaninchen vollständig vermisst, sie sind er¬ 
setzt durch Zellen mit eosinophiler 1 ) (die Granulation wird heutzutage richtiger als 
pseudoeosinophil bzw. als amphophil bezeichnet) Granulation, die somit die spezi¬ 
fische Granulation des Kaninchens darstellt. Während beim Menschen eosinophile 
und neutrophile Zellen existieren, besteht hier also in der Hauptsache nur die eine 
Klasse der Eosinophilen. Wir selbst haben bei unseren Versuchen nur diese (Pseudo-) 
Eosinophilen berücksichtigt (im Triazidpräparat), da ihnen jedenfalls eine bedeutungs¬ 
volle, wenn nicht die gleiche Rolle im Kaninchenblute zukommt wie den Neutrophilen 
im menschlichen Blute. Sie sind allerdings in etwas spärlicherer Zahl vorhanden, 
indem sie im Durchschnitt nur ca. 50, ja oft noch weniger Prozente der Leukozyten 
ausmachen (gegen 75pCt. Neutrophile beim Menschen). 

Den übrigen Zellen (Lymphozyten im wesentlichen) scheint somit beim Kanin¬ 
chen mit ihrer grösseren Zahl auch eine erhöhte funktionelle Bedeutung zugesprochen 
werden zu müssen. 

Die wichtige Rolle der Lymphozyten muss aber auch hier, wie bei den voraus¬ 
gegangenen Untersuchungen am Menschen, zunächst bei Seite gelassen werden. 

Die Differenzen in dem Mischungsverhältnisse der einzelnen Leukozytenklassen 
und der Verschiedenheit der einzelnen Klassen selbst hatten natürlich zur Folge, dass 
an einen Vergleich der an den eosinophilen Leukozyten des Kaninchens und der an den 
Neutrophilen des Menschen vor sich gehenden Veränderungen von vorneherein mit 
grosser Reserve herangetreten werden musste. Erst die in auffallender Kongruenz 
stehenden, unten zu schildernden Resultate der ausgeführten Untersuchungen er¬ 
mutigten dazu, die Parallele zwischen dem Verhalten beider Leukozytenklassen auch 
wirklich durchzuführen. 

Auch die Gesamtzahl der Leukozyten des nicht aufgespannten Kaninchens weicht 
von der des Menschen ab; nach Löwit schwankt sie am unaufgespannten Tiere 
zwischen 10—13000, am aufgespannten zwischen 5—7000 pro cmm bei der Zählung 
aus den Ohrvenen, nach Goldscheider und Jacob zwischen 8—14000; nach 
Schulz ist das Mittel 9905. Wir fanden an unseren n ich taufgespannten normalen 
Tieren, die nur dann als „blutgesund“ galten, wenn auch das morphologische Blut¬ 
bild (s. u.) keinen Anlass zur Beanstandung gab, Gesamtzahlen von 6000, 7400, 7300, 
8000, 6000, 9900, 8200, 7500, 9000, 5500, 8000, 6200, 9500, 8200 und 8200, im 
Mittel also rund 7700 bei der Zählung aus den Ohrgcfässen. Da beim herbivoren 
Kaninchen nicht mit einer Verdauungsleukozytoso zu rechnen ist, so stand der Aus¬ 
führung der Untersuchungen zu beliebiger Tageszeit kein Hindernis im Wege. 

Bevor an die Ausführung der Injektionsversuche gegangen wurde, war es vor 
allem nötig, ähnlich wie bei den Neutrophilen des Menschen ein Normaldurchschnitts¬ 
bild der Zusammensetzung der eosinophilen Leukozyten des Kaninchens zu entwerfen. 
Es wurde dabei derselbe Massstab wie bei den Neutrophilen des Menschen zugrunde 
gelegt. 

1) Der Kürze wegen ist in dieser Arbeit die alte Bezeichnung „eosinophil u bei¬ 
behalten worden. Der Kern der Sache bleibt dadurch unberührt. 
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Die wesentlichsten Anhaltspunkte dieser Einteilung, übertragen auf die Eosino¬ 
philen des Kaninchens, sind im Folgenden wiedergegeben. Ausführliches ist dies¬ 
bezüglich in unserer grösseren Arbeit über die Neutrophilen des Menschen enthalten. 

Ganz ähnlich wie bezüglich der Neutrophilen des Menschen lassen sich beim 
Kaninchen folgende Klassen von Eosinophilen unterscheiden: 

Klasse 1: Eosinophile Leukozyten mit einem Kern; bei völlig runder Be¬ 
schaffenheit des Kernes werden dieselben gewöhnlich als Myelozyten bezeichnet. In 
derselben Klasse gibt es aber weiterhin noch Zellen mit wenig und solche mit tief¬ 
eingebuchteten Kernen (letztere Sorte von Zellen stellt wohl die Hauptmenge der von 
manchen Autoren speziell als „polymorphkernige 44 bezeichneten Leukozyten dar). 

Klasse 2: Eosinophile Leukozyten mit zwei Kernen bezw. Kernteilen, wie wir 
uns ausdrücken werden; diese Kernteile können entweder Schlingenform oder die 
runde Kernform aufweisen. 

Klasse 3: Eosinophile Leukozyten mit drei Kernteilen. 

Klasse 4: Eosinophile Leukozyten mit vier Kernteilen. 

Klasse 5: Eosinophile Leukozyten mit fünf und mehr Kernteilen. 

In jeder dieser letzten drei Klassen (3, 4, 5) kann wiederum eine beliebige 
Kombination aus Schlingen-, bzw. runden Kernteilen allein, oder aus Schlingen- und 
runden Kern teilen gemischt vorliegen. 

Genau 100 Zellen wurden jeweils nach diesen Gesichtspunkten sortiert und die 

Resultate in „eosinophilen Blutbildern 441 ) 
niedergelegt. Jeder Quadratzentimetei; dos zur 
Anlegung der Tabellen benutzten MÜlimeter- 
papiers trägt in der rechten oberen Ecke die 
Bezeichnung der in ihm mit schwarz mar¬ 
kierten (in Quadratmillimeter) Zellenart in 
folgenden Abkürzungen: die Bezeichnungen 
M, W, T bedeuten Myelozyten, Zellen mit 
Wenig und solche mit tiefgebuchtetem Kerne 
der Klasse 1; die Abkürzungen K und S in 
den anderen Klassen (2, 3, 4, 5) bedeuten 
runder Kernteil bezw. Schlingenteil; es würde 
also z. B. unter einer Zelle 3K1S eine Zelle 
mit einem aus 3 runden Kernteilen und einem 
Schlingenteil zusammengesetzten Kerne zu 
verstehen sein usw. Da, wie erwähnt, die 
Gesamtzahl aller Zellen 100 beträgt, so 
stellen die mit Schwarz ausgeführten Quadratmillimeter und die Zahlenangaben über 
denselben zugleich die Prozentangaben dar. 

Diese Art von Tabellen lässt sich mit Hilfe des Druckes auch in der nachfolgen¬ 
den Art und Weise wiedergeben. 

Eosinophiles Blutbild. 
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Nach diesen Gesichtspunkten wurden an 15 gesunden Kaninchen die ent¬ 
sprechenden Blutbilder angefertigt; sie führten zur Anlegung folgender Tabellen: 


1) Nebenstehende Mustertabelle stellt das eosinophile Durchschnittsblutbild von 
15 gesunden Kaninchen dar. (S. hierzu folgende Seite.) 
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Eosinophile Blutbilder der untersuchten gesunden Kaninchen: 
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In Zusammenhalt mit dem Mittel, das wir aus dem Blutbilde der neutrophilen 
Leukozyten beim gesunden Menschen gewonnen haben (ebenfalls aus 15 Einzelunter¬ 
suchungen), und das des Vergleiches wegen in der Tabelle unter das Mittel des 
eosinophilen Blutbildes beim Kaninchen gesetzt wurde, ergibt sich, dass eine äusserst 
auffallende, sehr bemerkenswerte Uebereinstimmung beider Durchschnittsblutbilder 
besteht. Es scheint somit, dass sich unter normalen Verhältnissen in beiden Leuko¬ 
zyten-Familien, beim Menschen wie beim Tier, ein gewisser Gleichgewichtszustand 
unter den einzelnen Zellen bezüglich ihrer Kernentwicklung ausgebildet hat und auch 
stabil erhält. Die relativ geringen Werte, die an der vollkommenen Harmonie beider 
Blutbilder noch fehlen und die im wesentlichen in der Differenz der Klasse 2 u. 4 aus¬ 
gedrückt sind, sind zu einem geringeren Teil vielleicht dem Umstande zuzuschreiben, 
dass (aus Gründen der Zeitersparnis) die immerhin etwas beschränkte Zahl von 
von 100 Zellen zur Anfertigung der Tabellen verwendet wurde; zum weit grösseren 
Teile sind sie aber ohne Zweifel damit zu erklären, dass das eosinophile Blutbild des 
Kaninchens an und für sich doch etwas weiter nach links steht als das neutrophile 
Blutbild des Menschen. Diese letztere Erfahrung hat sich insbesondere auch bei allen 
pathologischen Untersuchungen am Kaninchen bestätigt. 

Die trotz dieser kleinen Differenzen fast völlig identisch erscheinenden normalen 
Blutbilder sind offenbar der morphologische Ausdruck eines vom gesunden tierischen 
Organismus in bestimmten, aber relativ mässigen Grenzen benötigten Leukozyten¬ 
bedarfes, der vor allem auch gewöhnlich als ein sehr gleichmässiger zu betrachten 
sein wird. 

Es sind somit in Analogie zu den eigentlichen Geweben auch in dem „flüssigen 
Gewebe 44 des Blutes meist ältere — ausgewachsenere —, und relativ spärlicher hin¬ 
sichtlich ihrer Kernentwicklung noch jugendlichere Zellen vorhanden. 

Wenn in Wirklichkeit diesen Zellen eine Bedeutung in dem oben bereits ange¬ 
führten Sinne bei der Injektion der nachfolgenden Substanzen zukommt, so ist wohl 
auch zu erwarten, dass alsdann ihre Ordnung und ihr Gleichgewicht eine mehr oder 
minder hochgradige Veränderung aufweisen werden. 

Diese Veränderungen und damit vielleicht auch einen guten Teil der Abwehr¬ 
bestrebungen des Körpers, die mit der Entwicklung von gegen die injizierten Stoffe 
gerichteten Antistoffen zweifelsohne im engeren Zusammenhang stehen, durch das 
morphologische Studium des Blutes kennen zu lernen, ist nun. die Aufgabe, die uns 
im Folgenden bei unseren Versuchen am Tiere erwächst. 

Es kam teils subkutan, teils intravenös, teils intraperitoneal die Injektion von 
folgenden Substanzen zur Ausführung: 

I. Nuklein (von Dr. Grübler bezogen) und Pepton (Witte). 

11. Tuberculinum Kochii, 

III. Filtrate der Bouillonkulturen (durch Tonfilter) von 

Staphyloooccus pyogenes, 

Streptococcus pyogenes, 

Bacterium coli 
Bacterium typhi. 

IV. Reinkulturen von 

Staphylococcus pyogenes 
Streptococcus pyogenes 
Bacterium coli 
Bacterium typhi 
Bacillus tuberculosis. 

V. Diphtherieheilserum und Tetanusheilserum. 
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Näheres über die Technik ist nur bezüglich der intravenösen Injektionen anzu¬ 
fügen, die eine Fesslung der Tiere notwendig machten. Da, wie von Löwit zuerst 
festgestellt wurde, das Moment der Fesslung und besonders auch die mit längerer 
Fesslung verbundene Abkühlung (Jacob und Goldscheider), sowie auch die Shock- 
wirkung im Sinne einer oft bedeutenden Herabminderung auf die Leukozytenzahl ein¬ 
wirken, so wurden diese Momente durch sorgfältige Vorbereitung und schonende 
Ausführung der Versuche möglichst auszuschalten gesucht. Die kleine Operation 
(Spaltung der Haut, Isolierung der Vena jugularis externa, Injektion der Substanzen 
mit der Lüerschen Spritze, Naht) gelangte immer in ca. 10 Minuten von Beginn der 
Fesslung ab zur Ausführung; darnach wurde das Tier sofort befreit. Zum Schutze 
gegen etwaige Abkühlung, die in so kurzer Zeit an und für sich schon kaum zu be¬ 
rücksichtigen sein dürfte, wurde überdies immer ein gut durchwärmtes Zimmer be¬ 
nutzt, sodass die im Blute der Tiere nach den Injektionen an den eosinophilen Leuko¬ 
zyten zu verzeichnenden Erscheinungen wohl ausschliesslich als Wirkungen der in¬ 
jizierten Substanzen betrachtet werden dürfen. Wie aus einigen Kontrollversuchen 
hervorgeht, finden sich übrigens bei den unter den aufgeführten Umständen (Fesslung, 
Abkühlung, Shockwirkung) zustandekommenden Leukozytenminderungen andere mor¬ 
phologische Blutbilder vor als sie bei den Leukozytenminderungen in den im Fol¬ 
genden beschriebenen Versuchen angetroffen wurden. Beide Prozesse werden also in 
ihrem Wosen auf grund der Morphologie der Zellen voraussichtlich als vollkommen 
verschieden aufgefasst werden müssen. 

Die einzuspritzenden Stoffe wurden entweder in Aqua destillata oder in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung oder als Bouillonkulturfiltrat injiziert (s. u.). Dass der¬ 
artige Flüssigkeiten für sich allein injiziert auf die Zahl der Leukozyten beim 
Kaninchen keinen Einfluss haben, wenigstens nicht in den kleinen Dosen von 
1—2 ccm, wie sie meist in unseren Untersuchungen in Betracht kamen, ist von ver¬ 
schiedenen Autoren bereits experimentell festgestellt worden. Indirekt geht dasselbe 
auch aus der grossen Mannigfaltigkeit der durch die verschiedenen Einspritzungen 
erzielten Resultate und aus dem so verschiedenen Ablauf der einzelnen Versuche hervor. 

Die Blutproben, die zur Zählung der weissen Blutkörperchen und zur Anlegung 
von Deckglastrockenpräparaten verwendet wurden, wurden ausnahmslos aus den Ohr- 
gefdssen genommen, sodass nach dieser Richtung alle Blutuntersuchungen eine ein¬ 
heitliche Betrachtung zulassen. Die geringen Differenzen, die zwischen dem Leuko¬ 
zytengehalt des Ohrvenen- und Ohrarterienblutes des Kaninchens von einigen Autoren 
gefunden wurden, sind dabei ganz ausser Betracht gelassen worden. Bei der oft 
grossen Anzahl von Untersuchungen aus dem Ohrblute der Tiere musste sowohl 
Arterien- wie Venenblut in Benutzung gezogen werden. Für die Mehrzahl der Unter¬ 
suchungen wurde übrigens arterielles Blut benützt. 

Es dürfte so am ehesten eine Imitierung der Verhältnisse am Menschen, wo ja 
ebenfalls nur peripheres Blut (aus Finger oder Ohrläppchen) zur Unteisuchung ge¬ 
langt, realisiert worden sein. 


I. Injektionen von Nnkleln nnd Pepton. 

a) Subkutan (unter die Bauchhaut). 

1. Nuklein. Nach Löwits Angaben wurden 0,15 g zur Injektion verwendet. 
Die Lösung geschah in 10,0 ccm destilliertem, sterilisierten Wasser, dem einige 
Tropfen Ammoniak beigesetzt wurden. Nach Quellung und vollendeter Lösung des 
Präparates (in mehreren Stunden) wurde durch ein steriles Wattefilter filtriert. Die 
vor der Einspritzung an dem frischen Tiere und die im Anschlüsse an die Injektion 
ausgeführten Blutuntersuchungen sind in folgender Tabelle wiedergegeben. 

Zeitochr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 3 u. 4. 9 f\ 
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1) 0,15 Nuklein subkutan. 
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Die beiden ersten Untersuchungen, von denen nur die Präparate 
der einen zur Anlegung eines eosinophilen Blutbildes verwendet wurden, 
beweisen, dass in dem Blute des benützten Kaninchens vor der Injektion 
eine normale Anzahl von Leukozyten zirkulierte, und dass auch das 
Blutbild sich in den von uns oben als normal abgesteckten Grenzen hielt. 

Die nächstfolgende Untersuchung wurde 3 1 / 2 Stunden nach der 
Nukleineinverleibung ausgeführt, um die Zeit ungefähr, in der voraus¬ 
sichtlich nach den oben bereits erwähnten, in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen das Maximum der Veränderungen — jedenfalls bezüglich 
der Leukozytenzahl — zu erwarten war. In der Tat zeigte sich, dass 
auch in dem vorliegenden Falle ein niedriger Stand der Leukozytenzahl 
in diesem Zeitpunkte erreicht wurde. 

Während sich also nach Ablauf von 31/2 Stunden bereits das 
Maximum der Abminderung der Leukozytenzahl (um za. 2000 pro 
Kubikmillimeter) feststellen lässt, ist die Veränderung des eosinophilen 
Blutbildes um diese Zeit noch keineswegs auf ihrer Höhe angelangt, viel¬ 
mehr eher noch im Beginn. Aus den 3 folgenden Untersuchungen 
(14. XI. 10 Uhr 30 Min. abends, 15. XI. u. 16. XI.) ist in dieser 
Hinsicht zu ersehen, dass erst in der nächsten Zeit, während der die 
Leukozytengesamtzahl sich auf fast der gleichen Höhe (zwischen 
5 u. 6000) erhält, die maximalen Veränderungen innerhalb der Familie 
der eosinophilen Leukozyten erreicht werden. Wohl parallel mit dem 
Vorgänge der Nukleinresorption und der Summierung seiner Wirkung 
steigt die Schädigung des Blutbildes fortwährend, sodass 9 Stunden 
nach der Einspritzung 80 pCt. aller Zellen aus Exemplaren der Klassen 
1 und 2 zusammengesetzt sind. Ob das wirkliche Maximum der Ver¬ 
schiebung vor oder nach diesem Termine zu liegen kommt, ist nicht 
bestimmt anzugeben; daraus, dass am folgenden Tage, 12 Stunden nach 
der letzten Untersuchung am 14. XL, das eosinophile Blutbild noch in 
wenig veränderter Schwere sich repräsentiert, ergibt sich jedoch mit 
Wahrscheinlichkeit, dass die Schädigung des Blutlebens in der Nacht 
vom 14.—15. XI. ihre höchste Intensität erreicht hatte. Die im Laufe 
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dieser Nacht jedenfalls anhebende Sanation des Blutbildes macht nun 
am 15. rapide Fortschritte, und bereits 24 Stunden später (am 16.) lässt 
sich die Rückkehr einer normalen Eosinophilenmischung, wie sie zu Be¬ 
ginn des Versuches vorhanden war, verzeichnen. Am 17. XI. hat sich auch 
die Gesamtleukozytenzahl wieder auf ihr ursprüngliches Niveau erhoben. 

Es ist also aus dem Versuche ersichtlich, dass im Anschlüsse an 
eine Nukleininjektion von 0,15 g mit der Verminderung der Leukozyten¬ 
gesamtzahl, aber durchaus nicht parallel mit ihrer Ausbildung und auch 
nicht parallel zu ihrer Schwere, sich eine bedeutende Veränderung im 
eosinophilen Blutbilde entwickelt. Dieselbe ist augenscheinlich durch 
das Zugrundegehen oder ganz allgemein ausgedrückt, durch das Ver¬ 
schwinden der morphologisch älteren Zellenklassen aus dem Blute bedingt, 
wodurch wiederum eine reichliche Zufuhr von auf Grund der Struktur 
ihrer Kerne jünger erscheinenden Zellen ausgelöst wird. In den Blutbild¬ 
tabellen gelangt dieses Verhältnis durch eine mehr oder minder hochgradige 
„Verschiebung des Blutbildes nach links, nach oben“ zum Ausdruck. 

Der Umstand, dass die Verschiebung des Blutbildes erst ziemlich 
spät, jedenfalls stundenlang nach der Injektion ihren Höhepunkt er¬ 
reicht, bedarf aber noch einer kurzen besonderen Würdigung. 

Entsprechend der von der Bauchhaut des Kaninchens aus ziemlich 
langsam vor sich gehenden Resorption des dort deponierten Nukleins 
bewegen sich wohl anfänglich die Ansprüche, die mit seiner Aufsaugung 
an die Leukozyten herantreten, in bescheideneren Grenzen. Die normaler¬ 
weise vorhandenen Mengen sowie die bereits ausgereiften Reservezellen 
der Depots genügen zunächst zu ihrer Befriedigung. Der einzige Effekt 
bis dahin ist daher nur eine Verminderung der Gesamtleukozytenzahl 
und eine relativ geringe Höherstellung des Blutbildes. 

Mit der Summierung der Nukleinwirkung aber werden die Ein¬ 
richtungen der Leukozytenproduktionsstätten nach einer Richtung hin mehr 
oder weniger insuffizient. Sie lassen es zwar, nachdem sie stundenlang infolge 
anfänglich geringerer Inanspruchnahme gewissermassen Zeit hatten, sich 
auf die vermehrte Produktion etwas vorzubereiten, an genügendem 
Zellenmaterial, das ins Blut geworfen wird, nicht fehlen — und so 
kommt es wenigstens zu keiner weitergehenden Verminderung der Ge¬ 
samtleukozytenzahl —, aber die Ausreifung der ins Blut gelangenden Zellen 
ist eine unvollkommene geworden und sie kann nicht mehr mit der 
Raschheit der Ausfuhr i. e. des Verbrauches gleichen Schritt halten. Auch 
im Blute selbst ist die Ausreifung nicht möglich, da alle irgendwie älteren 
Zellen augenscheinlich sofort absorbiert werden. Es bleiben somit nur mehr 
oder minder jugendliche Zellen übrig, die jetzt im Blute kreisen. Diese 
kernmorphologisch jugendlicheren Zellen sind demnach der Ausdruck 
einer stärkeren Inanspruchnahme des Markes, die aber hier bei weitem 
nicht die sehr hohen Grade erreicht, wie wir sie später bei den intra¬ 
venösen Injektionen kennen lernen werden. 

20 * 
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Der ganze Prozess gelangt rasch in 2 X 24 Stunden zum Ablauf; 
sein Intensitätsgrad ist nicht ausreichend, um, wie wir es bei den in¬ 
travenösen Injektionen konstant sehen werden, innerhalb dieser Zeit eine 
konsekutive Hyperleukozytose auszulösen. Dadurch unterscheidet er 
sich auch in einem Punkte von dem folgenden subkutanen Injektions¬ 
versuche mit Pepton, indem sich bei diesem zum Schlüsse noch eine 
leichte Hyperleukozytose einstellte. 

Vielleicht wäre jedoch auch hier bei weiterer Fortsetzung der 
Prüfungen noch eine Hyperleukozytose zu konstatieren gewesen. Da 
bei dieser Hyperleukozytose nach subkutaner Injektion, wie aus dem 
Peptonversuche ersichtlich sein wird, keine Veränderung des Blutbildes 
besteht, so liegt eine sogenannte Isohyperleukozytose vor, die nach 
Ueberwindung der durch den Eingriff bedingten Veränderungen auftritt 
und vielleicht als der Ausdruck einer über das Ziel hinausschiessenden, 
proliferierenden Tätigkeit des Markes aufgefasst werden kann. 

Wie bei unseren zahlreichen Untersuchungen am Menschen, so ist 
auch hier in die Augen springend, dass mit den einfachen Zählungen, 
wie dort der neutrophilen, so hier der eosinophilen Leukozyten, für die 
Auffassung und Kenntnis des ganzen Vorganges die geringste Arbeit 
getan ist, dass also auch hier für das Verständnis der Reaktion der 
Eosinophilen die Zählung allein versagt. Man könnte aber vielleicht 
daran denken, durch die genaue Feststellung der Leukozytenmischungs¬ 
verhältnisse für die Bewertung und Auffassung der von dem Körper 
mit seinen Zellen betätigten Abwehr wichtige Aufschlüsse zu gewinnen. 
Auf Grund bis jetzt ausgeführten diesbezüglichen Zählungen, die fast aus¬ 
schliesslich der Pathologie des Menschen angehören, ist dies jedoch 
nicht möglich gewesen, soweit mir die Literatur bekannt geworden ist. 

Es scheint nach unseren bisherigen Beobachtungen sicher, dass sich 
bei Vergleich der mit beiden Untersuchungsmethoden gewonnenen 
Resultate, insbesondere nach genauerer Analyse der Lymphozyten, auch 
noch weitere wichtige Anhaltspunkte für die funktionellen Leistungen der 
einzelnen Lcukozytenklassen und die Auffassung der im Blute sich ab- 


2) Pepton, 10 ccm einer lOproz. Lösung in aq. dest. sterilisat. 
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spielenden Vorgänge werden auffinden lassen. Es kann aber eine der¬ 
artige Zusammenstellung erst nach vielen Detailuntersuchungen über die 
einzelnen Leukozytenklassen selbst gemacht werden. Die gegen¬ 
wärtigen Untersuchungen stellen ausschliesslich solche vorausgehende 
Detailuntersuchungen bezüglich der Eosinophilen des Kaninchens dar. 

2 ) Pepton. Siehe Tabelle auf S. 298 unten. 

Im Vergleiche zum vorigen Falle finden sich einige Abweichungen, 
die jedoch nicht imstande sind, an der Identität des Wesens beider 
Versuche Zweifel zu erwecken. 

Die Blutkörperchenzahl ist nach 3 Stunden zunächst noch garnicht 
gesunken und ebenso weist das Blutbild noch wenig Veränderung auf. 
Die Leukozytenzahl fällt aber im weiteren Verlaufe umso tiefer (bis auf 
4100) und damit geht auch eine sehr schwere Alteration des eosino¬ 
philen Blutlebens einher, indem 96 pCt. aller Zellen in den Klassen 1 
und 2 angetroffen werden (am 15. XL). Vielleicht ist in diesem Ver¬ 
suche die Schnelligkeit, mit der die Resorption des Peptons aus seinem 
Depot in der Bauchhaut erfolgte, eine noch langsamere gewesen, wie in 
dem ersten Falle, und mit für die Verschiebung des Höhepunktes der 
Veränderungen (nach beiden Seiten hin) verantwortlich zu machen. Diese 
Möglichkeit ist zu erwähnen, weil die Injektionen sehr oberflächlich aus¬ 
geführt wurden und die entstehenden blasenartigen Beulen sich nur lang¬ 
sam verteilten. Natürlich wird auch der Verschiedenheit der Präparate, 
der applizierten Mengen und der variablen Reaktionsfähigkeit der einzelnen 
Tiere eine nicht zu unterschätzende Rolle dabei zukommen. 

Trotz der schweren Veränderungen am 15. XI. findet sich nach 
weiteren 24 Stunden die Sanation entsprechend dem vorigen Falle schon 
völlig in die Wege geleitet und am übernächsten Tage, wie bereits oben 
erwähnt, sogar eine über das Ziel hinausschiessende Vermehrung der 
Gesamtleukozytenzahl. Diese ist im Zusammenhalt mit unseren späteren 
Erfahrungen als Schlussstadium der Reaktion wohl so zu erklären, dass 
in dem vorliegenden Falle der formative Anstoss, den die leukozyten¬ 
bereitenden Organe durch die Peptoneinverleibung erhalten haben, ent¬ 
sprechend den stärkeren Veränderungen ein heftigerer als im vorigen 
Falle war und sich, nachdem die Arbeit für die Leukozyten getan ist, 
und damit ein weiterer intensiverer Zellonbedarf nicht mehr stattfindet, 
in einem Ueberschuss von ins Blut geworfenen Zellen verrät. Die not¬ 
wendige Folgerung aus dieser Auffassung ist aber die, dass alsdann auch 
ein völlig normales Aussehen des Blutbildes verlangt werden muss. Dies 
trifft in der Tat nicht nur nicht zu, sondern ganz entsprechend unseren 
früheren Erfahrungen am Menschen kommt es hier gelegentlich dieser 
Form von Isohyperzytose eher noch zu einer Uebcrreifung des Blutbildes, 
zu einer „Verschiebung nach rechts“, wie aus dem Vergleich mit dem 
normalen Durchschnittshlutbilde des Kaninchens hervorgeht. 
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b) intravenös. 

3. Pepton, 10 ccm einer lOproz. Lösung. 

Entsprechend der sofortigen Einverleibung der Substanz in ihrem 
ganzen Umfange in die Blutbahn wurde, in Anlehnung an die Erfahrungen 
der Autoren bei ihren intravenösen Injektionen, eine sofortige Unter¬ 
suchung möglichst rasch nach der Injektion und eine Fortsetzung der¬ 
selben in kurzen Intervallen in der darauffolgenden Zeit ausgeführt. Es 
zeigte sich bei allen Versuchen, dass im Anschlüsse an diese Injektionen 
die uns interessierenden Veränderungen in einer ausserordentlichen Schnellig¬ 
keit zur Entwickelung kamen und viel schwerere Dimensionen annahmen 
als bei den subkutanen. 

Als besonders lehrreich gestaltete sich in dieser Beziehung der 
Vergleich der Einwirkung derselben Substanz nach subkutaner und 
nach intravenöser Injektion. 

Die nach einer intravenösen Peptoninjektion angetroffenen Verhält¬ 
nisse gibt die folgende Tabelle wieder: 

1,0 Pepton intravenös 


Datum 


Leuko¬ 

zyten¬ 

zahl 


1 



2 


3K 


3 




4 



5 und mehr 

Stunde 

M 

W 

T 

2K 

2S 

1K 

IS 

3S 

2K 

IS 

2S 

1K 

1K4S|“ 


2K 

2S 

5K 

3KI 

2S \ 

21. XI. 03 

1.30 nachm. 

11 000 

— 


7 

— 

25 

23 

7 

2 

•• 

13 

4 


3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 



Injek 

tion 

um 

3 Uhr nachmittags. 













21. XI. 03 

3.10 nachm. 

2 400 

— 

5 

8 

3 

19 

35 

5 

1 3 

1 14 

2 

5 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

21. XI. 03 

3.45 „ 

8 800 

— 

— 

20 

1 

26 

32 

3 

! l 

9 

6 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

21. XI. 03 

5 00 „ 

4 700 

— 

3 

21 

3 

24 

33 

4 

— 

5 

4 

2 

— 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

21. XI. 03 

8.15 abends. 

4 100 

— 

— 

26 

2 

18 

30 

3 

3 

16 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

22. XI. 03 

8.30 vorm. 

4 100 

3 

3 

29 

7 

16 

30 

1 

1 

9 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1 Normobl. 

22. XI. 03 

5.00 nachm. 

9 500 

— 

3 

35 

6 

16 

32 

1 

— 

3 

2 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

23. XI. 03 

1,30 nachm. 

12 400 


— 

14 

4 

26 

25 

3 

4 

10 

7 

4 


2 

—~ 

— 

— 

— 

1 

— 


Aus der 10 Minuten nach Ausführung der Injektion gemachten 
Zählung ergibt sich die sehr bemerkenswerte Erscheinung einer Ver¬ 
minderung der im strömenden Blute kreisenden Gesamtleukozyten auf 
za. V 6 ihrer ursprünglichen Menge; nach den Erfahrungen der Autoren 
tritt dieselbe sofort, meist wohl momentan, nach der Einverleibung der 
betreffenden Substanzen ein. Einige von ihnen haben schon wenige 
Sekunden nach derselben ihre Zählungen zur Aufklärung dieser Ver¬ 
hältnisse ausführen können und die Verminderung, je zeitlich näher die 
Zählung der Injektion kam, um so hochgradiger angetroffen. Eine viel 
wichtigere Erscheinung ist aber wohl die, dass innerhalb dieser geringen, 
nach Ausführung der Injektion im Blute noch kreisenden Blutkörperchen¬ 
zahl, eine vollkommen einseitige und ungleichmässige Abnahme haupt¬ 
sächlich einer einzelnen Leukozytenklasse, nämlich eben der Eosinophilen 
festzustellen ist. Wenn auch, wie erwähnt, in dieser Arbeit nicht noch näher 
auf die Verschiebungen innerhalb der Mischungsquotienten der einzelnen 
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Zellklassen eingegangen werden kann, so muss doch diese auffallende 
und für das Verständnis der ausgelösten Vorgänge fundamentale Tat¬ 
sache, die in gleicher Weise für alle unsere späteren intravenösen In¬ 
jektionen, soweit sie von einer ähnlich mächtigen Hypoleukozytose gefolgt 
waren, gilt, ausdrücklich schon hier betont werden. Die zahlreichen 
Untersucher auf diesem Gebiete habe!), soviel ich sehe, von der weiteren 
Verfolgung dieser Verhältnisse immer abgesehen und beschränkten sich 
in der Hauptsache nur auf die Feststellung des Verhältnisses der ein¬ 
kernigen und mehrkernigen Zellen im Nativzählpräparat. 

Der vorliegende Fall sei zur näheren Illustration des soeben Ge¬ 
sagten verwendet. Während sich vor Ausführung der Injektion 11000 
Leukozyten mit über 50 pCt. einkernigen Zellen vorfanden, konnte die 
Zählung 10 Minuten nachher nur mehr 2400 Leukozyten bei 1800 ein¬ 
kernigen Zellen feststellen. Es ergibt sich daraus vor allem natürlich 
der Schluss, dass sowohl die polynukleären und polymorphkernigen als 
auch die einkernigen Zellen in grösstem Masstabc aus dem Blute plötzlich 
verschwinden, aber ebenso wichtig ist die Konstatierung, dass diese 
Dezimierung in erster Linie und oft (s. spätere Versuche) so einseitig 
die polymorphkernigen und polynukleären betrifft, dass keine einzige 
derartige Zelle weder im Nativpräparat noch in mehreren Trockenpräparaten 
aufgefunden werden kann. (S. die späteren Versuche). 

Es handelt sich also in solchen Fällen für das strömende Blut unter 
Umständen um einen kompletten Verlust seiner Eosinophilen, der sich 
oft eine ganze Reihe von Minuten andauernd erhält. Viele hunderte 
rundkerniger Zellen habe ich dementsprechend öfters in solchen Fällen 
in der Zählkammer und an gefärbten Trockenpräparaten gezählt, ohne 
eine einzige polynukleäre oder eosinophile Zelle anzutreffen, während 
doch einige Minuten früher die gleichen Zellen noch zu 50 und mehr 
Prozent das Blut bevölkerten. Was sich vielmehr in diesen Fällen noch 
im strömenden Blute vorfindet, sind die offenbar übriggebliebenon 
Lymphozyten, an denen das Blut also nie ganz verwaist. 

Es ist somit die Erscheinung zu verzeichnen, dass unter Umständen 
die wichtigste Klasse der Leukozyten des Kaninchens auf einige Zeit 
vollkommen, unter Umständen sogar bis auf die letzte Zelle, aus dem 
Blute verschwinden kann. 

Ein Analogon am Menschen existiert in Bezug auf dessen neutrophile 
Leukozyten nach unseren Erfahrungen selbst bei den schwersten Infek¬ 
tionen nicht, wohl aber ist es bekannt, dass z. B. die eosinophilen Zellen 
oder die Mastzellen beim Menschen ebenfalls völlig und zwar durch 
längere Zeit vollkommen vermisst werden können. 

Die Lymphozyten, die mit den einkernigen Zellen des Nativ¬ 
präparates, wie die Untersuchung des Trockenpräparates ergibt, identisch 
sind, zeigen also eine viel grössere Konstanz, indem sie beim Tiere 
wie beim Menschen unter keinen Verhältnissen völlig aus dem Blute 
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verschwinden, und auch fast nie die grossen Veränderungen und Sprünge 
ihrer Zählresultate aufweisen wie die Eosinophilen des Kaninchens oder 
die Neutrophilen des Menschen. Wenn sich daher durch eine intravenöse 
Injektion die stärksten Kontraste insofern erzeugen lassen, als sofort alle 
eosinophilen Leukozyten spurlos aus dem Blute verschwinden, um nachher 
im Verlaufe der Reaktion in einer die normale Zahl oft vielfach über¬ 
steigenden, aber anders zusammengesetzten Menge wiederzukehren, so 
machen die Lymphozyten diese zahlenmässig äusserst umfangreichen 
Wandlungen bei weitem nicht in dem gleichen Masse mit. Abgesehen 
davon, dass die Zahlen, die sie direkt nach der Injektion noch aufweisen, 
ohnedies nie relativ sehr weit unter ihrer früheren Normalzahl zu liegen 
kommen (gegenüber den Werten bei den Eosinophilen), entfernen sich 
ihre Zählwerte auch nachher zur Zeit der stärksten Leukozytose nicht 
sehr weit von ihnen 1 ). Die Differenzen zwischen den Zählresultaten 
der Lymphozyten bewegen sich daher im Verlaufe des ganzen Vorganges 
meist immer nur innerhalb einiger Tausende pro Kubikmillimeter, während 
sie bei den Eosinophilen bis zu mehreren Zehntausenden pro Kubik¬ 
millimeter betragen können. 

Beide Vorgänge lassen sich nur durch ein genaues, morphologisches 
Examen der Trockenpräparate in ihrem Wesen erkennen. 

Wie schon erwähnt, soll dies hier nur zunächst bezüglich der 
Eosinophilen versucht werden und sind daher alle auf die Lymphozyten 
bezüglichen Zählungen weggelassen werden. Die hier mehr qualitativ, 
hauptsächlich an der Hand der Blutbilder zu besprechenden Verhältnisse 
bei den Eosinophilen werden aber, wie nochmals betont sei, voraussicht¬ 
lich in ihrem ganzen Umfange durch die Klarstellung der Sachlage bei 
den Lymphozyten noch bedeutend an Klarheit der Auffassung gewinnen. 

Nach diesen, z. T. mehr generellen Bemerkungen kommen wir zu 
unserem Versuch zurück. Es wurde oben ausgeführt, dass in der Zahl 
von 2400 Leukozyten nur 400 „polymorphkernige“ eosinophile Leuko¬ 
zyten sich vorfanden. Die aus mehreren Trockenpräparaten zur An¬ 
legung einer Tabelle zusammengesuchten Eosinophilen zeigen in ihrer 
Zusammenstellung die auffallende Tatsache, dass das Blutbild trotz des 
offenbar alierstärksten Verbrauches von Eosinophilen in seiner Zusammen¬ 
setzung gegenüber dem Blutbilde vor der Untersuchung nur um wenige 
Prozent zu seinen Ungunsten nach links verschoben ist, wobei allerdings 
5 pCt. Zellen W schon auf überstürzte Aktion bezw. Ausfuhr im Knochen¬ 
marke hinweisen. 

Es kann dieser Befund mit den oben bei den subkutanen Injektionen 
beschriebenen verglichen werden, wo ebenfalls kurz nach der Injektion 
das Blutbild noch wenig Veränderung aufwies. 


1) Bei der entzündlichen Leukozytose des Menschen konnte ich andererseits 
gelegentlich oft nur mehr einige Hundert Lymphozyten pro Kubikmillimeter finden. 
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Die nächste Untersuchung um 3 Uhr 45 Min. lehrt, dass die 
Leukozytengesaratzahl momentan in die Höhe geschnellt, und die um 
5 Uhr und diejenige am andern Morgen, dass sie zu leukopenischen 
Werten zurückgekehrt ist. Das Blutbild gestaltet sich unterdessen 
sukzessive schwerer und am 22. XI. 8 Uhr 30 Minuten vormittags 
scheint mit dem Auftreten von 3 pCt. Myelozyten und 3 pCt. W-Zellen 
ein Wendepunkt erreicht zu sein. Der Umschlag tritt insofern ein, als 
die Leukozytengesamtzahl und mit ihr auch die Teilzahl der Eosino¬ 
philen wieder ansteigt und zwar am Nachmittag auf 9500 und am 
anderen Morgen auf 12400. Das Blutbild ist aber zunächst bei 
9500 Leukozyten eher noch schwerer verändert, während es dann aller¬ 
dings in der kurzen Zeit von za. 19 Stunden bei 12400 Gesaratlcuko- 
zyten seine normale Zusammensetzung schon fast ganz wieder zurück¬ 
gewonnen hat. 

Damit ist wohl der Prozess zum grössten Teil als abgelaufen zu 
betrachten 1 ); wie bei den subkutanen Injektionen treffen wir zuletzt eine 
Vermehrung der weissen Blutkörperchen bei fast genesenem Blutbilde 
an; bei längerer Fortsetzung der Untersuchungen wäre wohl auch hier 
diese Isohyperzytose zum Schlüsse noch besser entwickelt angetroffen 
worden. 

Aehnlich wie bei den subkutanen Injektionen — nur in verändertem 
Massstabe in bezug auf Ablauf und Intensität der Veränderung und viel 
ausgesprochener — sind somit hier anzutreffen gewesen: direkt nach 
der Injektion eine fast reine Isohypozytose, dann über das kurze Stadium 
einer Anisonormozytose eine schwere Anisohypozytose, alsdann eine 
schwere Anisonormozytose, weiterhin eine Anisohyperzytose und zuletzt 
noch eine ziemlich ausgesprochene Isohyperzytose. 

Alle beim Menschen an dessen Neutrophilen s. Z. unter den ver¬ 
schiedensten Verhältnissen beobachteten Zustands Veränderungen im 
strömenden Blute sind also auch bei den Eosinophilen des Kaninchens 
zu finden gewesen. Dies zeigte sich in der gleichen Weise, wie aus 
dem Folgenden hervorgehen wird, immer wieder bei unseren Versuchen, 
sodass im Wesen eine völlige Identität zwischen den an den neutrophilen 
Leukozyten des Menschen und den an den Eosinophilen des Kaninchens 
vor sich gehenden morphologischen (und vielfach auch zählerischen) Um¬ 
setzungen angenommen werden muss. 

Es wird sich schon hier nach dem ersten Fall einer intravenösen 
Injektion empfehlen, an den Versuch einer Erklärung der Beobachteten 
Erscheinungen, wenn auch einstweilen nur teilweise heranzugehen, umso¬ 
mehr, als wir dadurch ein leichteres Feld für die nachfolgenden Be- 

1) Da die Prüfungen der Trockenpräparate nicht sofort bei Ausführung der 
Versuche gemacht werden konnten, so sind die Untersuchungsreihen, die nach Gut¬ 
dünken auf kürzere oder längere Zeit ausgedehnt wurden, in einzelnen Fällen etwas 
zu kurz, in anderen Fällen dafür um so länger ausgefallen. 
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Pachtungen gewinnen werden. In allen folgenden Fällen handelt es sich 
nämlich im Wesen immer um einen mehr oder weniger gleichen Vorgang. 

Auf Grund des momentanen Verschwindens fast aller eosinophilen 
Zellen aus dem Blute direkt im Anschlüsse an die Injektion ist zu 
schliessen, dass dieselben entweder sofort im Blute insgesamt wie mit 
einem Schlage zugrunde gehen, oder dass sie sich mit ebensogrosser 
Schnelligkeit irgendwo im Körper anhäufen und so der Zählung im Blute 
entziehen. Die jetzt fast allgemein geltende Anschauung, die sich haupt¬ 
sächlich auf die Untersuchungsresultate von Jacob und Goldscheider 
stützt, rechnet mit der letzteren Möglichkeit. 

Aus den im vorliegenden Falle erhobenen Zählbefunden ist jeden¬ 
falls der Schluss auf einen abnorm starken, za. 20 Stunden anhaltenden 
Leukozytenmangel im Blute, und aus dem Blutbilde der auf einen im 
Verlaufe dieser Zeit sich immer mehr und mehr steigernden Verbrauch 
von Eosinophilen zu ziehen. Es sei zunächst dahingestellt, ob dieser 
Verbrauch darin besteht, dass die weissen Blutkörperchen in gewissen 
inneren Organen aus chemotaktischen Ursachen sich nur anhäufen, oder 
ob ihr massenhaftes Zugrundegehen die Ursache desselben darstcllt, oder 
ob beide Ursachen tätig sind. 

Direkt nach der Injektion ist das Blutbild wohl deswegen noch so 
relativ wenig in seiner Zusammensetzung gestört, weil, obschon sofort 
alle verfügbaren Eosinophilen aufgebraucht werden, die sofortige Nach¬ 
fuhr aus den Reservedepots des völlig gesunden Organismus aus lauter 
ausgereiften und darum ein fast normales Blutbild gebenden Zellen besteht. 
Die Reservedepots sind aber für den ausserordentlichen Bedarf nicht ent¬ 
fernt ausreichend; mit den rapid wachsenden Anforderungen an die leu¬ 
kozytenbildenden Organe wird deren Einrichtung sehr rasch insuffizient; 
za. 20 Stunden lang muss in dem gegenwärtigen Falle dieser die Pro¬ 
duktion übersteigende Mehrbedarf angenommen werden, da ebensolange 
die Leukozytenzahl nicht in die Höhe zu kommen vermag, und das Blut¬ 
bild sich von Stufe zu Stufe immer mehr verschlechtert, indem es aus 
immer jugendlicheren Zellen zusammengesetzt ist. Um die Zeit des 
Umschwungs der Leukozytengesamtzahl ist der Augenblick erschienen, 
der entscheidet, ob der Organismus mit der künstlich gesetzten Schädi¬ 
gung fertig wird oder nicht, eine richtige Blutkrise 1 ), auf deren Ablauf 
alles ankommt. Und im vorliegenden Falle ist der Körper nach einem 
hartnäckigen Kampfe mit dem Angreifer fertig geworden; dessen Kraft ist 
gebrochen und der Umstand, dass die Leukozytenproduktion die Oberhand 
über den Verbrauch gewonnen hat, macht sich sofort in dem Anstieg der 
Gesamtzahl geltend. Wollte man nun glauben, dass dieser Anstieg der 
Leukozytengesamtzahl auf einem Rückfluten der zu Anfang etwa „negativ 
chemotaktisch“ in innere Organe gedrängten Leukozyten beruht, so 

1) Vorgl. auch das Auftreten von Xorinoblasten um diese Zeit (Tabelle). 
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müsste doch auch alsdann die gleiche Blutbildzusammensetzung wie 
zuvor zu verlangen sein. Dies ist aber nicht nur nicht der Fall, sondern 
das Blutbild ist um diese Zeit — direkt nach der Krisis — zunächst 
eher noch schwerer geschädigt, wie es auch ganz natürlich bei der Auf¬ 
fassung des Vorganges im Sinne eines Leukozytenkampfes erscheint. 

Aus der letzten Untersuchung am 23. XI. geht dann weiter hervor, 
dass die völlige Rückkehr zur Norm selbst 19 Stunden nach Eintritt 
der „Blutkrise“ noch immer nicht völlig erfolgt ist, trotzdem wir in 
dieser Zeit schon eine normale bzw. vermehrte Leukozytenzahl verzeichnen. 

Der Umstand, dass in der Zeit nach dem Umschwünge der Leuko¬ 
zytenzahl sich doch die Besserung des Blutbildes einstellt und rasche 
Fortschritte macht, ist im vorliegenden Fall ebenfalls für die Auffassung 
derselben im Sinne einer im Blute durch die Tätigkeit der Blutzellcn 
sich entscheidenden Krisis in die Wagschale zu werfen. Wenn aber auch 
der Kampf nunmehr nach Eintritt der Blutkrisis mit überlegenen Kräften 
geführt werden kann, so ist er doch damit nicht wie mit einem Schlage 
als erledigt zu betrachten; es gibt auch nachher noch mehr oder weniger 
Arbeit zu tun, die aber in unserem Falle bei dem nunmehr zur Ver¬ 
fügung stehenden reichlicheren (Hyperleukozytose) und darum wieder aus- 
gereifteren Zellenmaterial (Blutbild rückt nach rechts) ohne weitere 
Schwierigkeiten geleistet werden kann. 

Es dürfte kaum gelingen, auf eine andere Weise alle beobachteten 
Erscheinungen gleich einheitlich und befriedigend zu deuten. Alle be¬ 
obachteten Erscheinungen sind demnach in letzter Instanz im Sinne eines 
durch die Injektion bedingten Leukozytenverbrauches zu deuten, dessen 
Intensität, Dauer etc. durch den betreffenden Stoff selbst bestimmt ist, 
und von dessen Ablauf auch der Umfang der von dem Organismus 
sofort eingeleiteten Abwehrbestrebungen abhängig ist. Es fragt sich nur, 
wo der Untergang der Unmengen von Zellen, hier speziell der Eosinophilen 
stattfinden wird. Es wird dies logischer Weise überall da zu erwarten 
sein, wohin die injizierte Substanz mit dem Blute gelangt. In den 
grösseren Gefässcn, wozu im Vergleiche zu den Kapillaren auch die zur 
Zählung benützten Ohrgefässe zu rechnen sind, ist dies jedenfalls der 
Fall, wie die Zählungen selbst ergeben; in demselben oder in noch 
höherem Grade muss es aber in den Kapillaren der inneren Organe ge¬ 
schehen und vor allem in denen der Lungen, deren System das injizierte 
Material wegen der Injektion in die Vena jugularis zu allernächst zu 
passieren hat; dann erst kommen alle anderen inneren Organe in Betracht. 

Wenn nun fast alle Autoren, die diesbezügliche Untersuchungen 
gemacht haben, in den Kapillaren der Organe eine massige Ansammlung 
von Leukozyten auffanden, so spricht dies durchaus nicht gegen die 
ausgesprochene Anschauung. Es ist kaum anders zu denken, als dass 
die mit dem Blutstrom in die Kapillaren und in das Gewebe der inneren 
Organe übertretenden Stoffe, wenn sie durch die Tätigkeit der Lcuko- 
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zyten bekämpft werden sollen, auch eine besondere Ansammlung derselben 
dort, wo der Säftestrom so relativ ausserordentlich langsam sich vorüber 
bewegt, zur Folge haben. Nach den übereinstimmenden Angaben der 
Autoren, die auf Schnitten diese Verhältnisse an Lunge, Leber, Milz etc. 
verfolgt haben, dauert dieselbe aber immer nur relativ kurze Zeit, nach 
Ablauf welcher alle Anhäufungen wieder in den Organen spurlos ver¬ 
schwunden sind. Diese Ansammlungen müssen nach unseren Blut¬ 
befunden zuallernächst aus den älteren, aus dem Blute verschwundenen 
Zellen bestehen; da diese jedoch im Blute später beim Eintritt der Hyper¬ 
leukozytose zum grössten Teil nicht wieder aufzufinden sind, so muss an¬ 
genommen werden, dass an Ort und Stelle die Mehrzahl der Zellen zu 
Grunde geht. Bei ihren gewaltigen Mengen ist dies aber nicht momentan 
wie im Blute möglich, sondern beansprucht eben einige Minuten Zeit; 
die Gefässe sollen dabei zuweilen völlig infarziert sein. Unterdessen hat 
sich aber auch der Injektionsstoff gleichmässig im Blut und in den Körper¬ 
säften verteilt und nun kann nicht mehr aus Veränderungen in inneren 
Organen, sondern nur mehr aus dem Blute, das alle Organe gleichmässig 
bespült, ein Rückschluss auf die Richtung der Vorgänge unter den Leu¬ 
kozyten gezogen werden. 

Dass die Leukozyten an Ort und Stelle in den inneren Organen, 
wo sie sich so massenhaft anhäufen, zu Grunde gehen, beweisen unter 
anderem auch die Abbildungen Jacob und Goldscheiders (Zeitschr. 
f. klin. Med. 1884. S. 373) aus denen ersichtlich ist, dass die älteren 
Zellen in diesen Anhäufungen bereits alle fehlen. Da sie aber auch im 
Blute fehlen, so ist ihr Untergang damit erwiesen. 

Man wird, und hierin liegt ebenfalls ein wichtiges Beweisargument, 
die selbst 17'/2 Stunden nach der Injektion im strömenden Blute noch 
bestehende Leukopenie nicht mehr durch Leukozytenanhäufungen in den 
inneren Organen, die dorthin negativ chemotaktisch getrieben sind, er¬ 
klären können, da dieselben eben um diese Zeit (nach den Literatur¬ 
angaben) schon längst nicht mehr nachweisbar sind. 

Mit der Analyse unserer ersten Fälle von subkutaner und intra¬ 
venöser Injektion ist eigentlich der Beweis für unsere Anschauungen 
über den Zerfall der eosinophilen Leukozyten schon erbracht; unsere 
folgenden Untersuchungen werden in ununterbrochener Reihenfolge nach 
den verschiedensten Richtungen diesen Beweis zu einem völlig geschlossenen 
zu gestalten versuchen. Nachdem dies geschehen sein wird, wird sich 
auch leichter zeigen lassen, in welchem Umfange die am Tiere analy¬ 
sierten Vorgänge auf die menschlichen Verhältnisse übertragbar sind und 
inwieweit ähnliche von uns bereits beim Menschen aufgefunden wurden. 

2. Mehrfache Injektion von 0,15 Nuklein: zu Beginn und 
am Schlüsse des Versuchs intravenös, in der Zwischenzeit subkutan und 
intraperitoneal. 
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Die Versuchsdauer zog sich fast durch einen ganzen Monat hin. 
Das Tier hielt die Injektionen gut aus, magerte nicht ab und war nach 
Ablauf des Versuchs so munter wie zuvor. l ) 


Eosinophile Blutbilder. 


Datum 

Stunde 

Leuko- 

zvten- 

Anzahl 


1 



2 



3 


4 

5 

► u. 

mehr 

M 

w] 

T 

2K, 

1 

2S | 

1K 

IS 

3K 

3S 

! 2K 

1 is 

| 2S 
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4K 

4S 

1 3K 

1 is 

' 3S 

1 1K 

I2K 
| 2S 

SK 

1 4K 
i IS 

Nor mo¬ 
blasten 

5. VI. 04 

11.00 vorm. 

9 500 



13 

2 

36 

21 

1 

1 

14 

7 

1 


1 


2 


1 


5. VI. 04 

12.10 mitt. 

Injektion 

von 0,15 Nuklein intravenös. 










5. VI. 04 

12.20 , 

2 800 

I In zwei Präparaten ist keine eosinophile ! 

Zelle zu 

finden. 




5. VI. 04 

2.10 nchm. 

1 700 

— 

5 

30 

— 

45 

— 

— 

— 

15 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

i 



5. VI. 04 

4.45 „ 

2 300 

— 

2 

36 

2 

42 

14 

— 

— 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

(je 1 Normo- 

5. VI. 04 

8.00 „ 

11 400 

— 

9 

46 

2 

30 

17 

— 

— 

— 

3 

— 

— 

— 

— 

— 


blast 

5. VI. 04 

10.30 abds. 

19 200 

— 

— 

52 

1 

30 

14 

— 

— 

2 

1 

— 

— 

— 

— 

— 




6. VI. 04 

8.15 vorm. 

17 700 

— 

— 

38 

1 

34 

26 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 


i _ 

— 

6. VI. 04 

8.00 abds. 

26 000 

— 

1 

31 

1 

23 

37 

— 

1 

4 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

7. VI. 04 

12.15 mitt. 

15 800 

— 

l 

22 

2 

38 

17 

1 

5 

8 

5 

— 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

9. VI. 04 

8.15 vorm. 

17 700 

3 

1 

21 

7 

17 

28 

5 

2 

6 

9 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

12. VI. 04 

12.45 mitt. 
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— 

1 

23 

2 

31 

28 

1 

2 

8 

3 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

14. VI. 04 

1230 „ 

Injektion 

von 

0,15 Nuklein intraperitoneal. 









14. VI. 04 

2.45 nchm. 

3 100 

— 

3 

48 

4 

17 

27 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

14. VI. 04 

10.00 abds. 

16 600 

— 

— 

39 

4 

29 

25 

1 

— 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

15. VI. 04 

12.30 mitt. 

20 700 

— 

— 

37 

1 

29 

23 

1 

1 

4 

4 

— 

— 

— 

— 1 

— 

— 1 

— 

— 

16. VI. 04 

12.30 „ 

11 600 


— 

24 

2 

31 

19 

1 

2 

7 

9 

— 

— 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

19. VI. 04 

12.45 „ 

13 100 

1 1 

1 

26 

3 

29 

33 

1 

— 

2 

3 

— 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

19. VI. 04 

2.00 nchm. 

Injektion 

von 

0,15 Nuklein subkutan. 










19. VI. 04 

4.00 „ 

13 200 

— 

2 

34 

4 

21 

33 

1 

1 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 
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1 

— 

32 

6 

28 

26 

1 

2 

1 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

19. VI. 04 

10.30 „ 
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— 

— 

37 

1 

18 

33 

4 

— 

3 

2 

— 

— 

— 

— 

1 

1 

— 

— 

20. VI. 04 

9.00 vorm. 
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— 

— 

30 

— 

25 

33 

2 

— 

7 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

22. VI. 04 

12.30 mitt. 

10 700 

— 

— 

23 

— 

26 

23 

2 

4 

7 

14 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

_ 

— 

24. VI. 04 

11.15 „ 

13 500 

— 

— 

38 

4 

29 

21 

1 

— 

3 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

24. VI. 04 

12.05 * 

Injektion 

von 

0.15 Nuklein intravenös. 










24. VI. 04 

12.12 „ 

3 500 

In zwei Präparaten ist keine eosinophile Zelle zu 

finden. 




24. VI. 04 

1.00 nchm. 

5 800 

— 

3 

60 

1 

17 

16 

1 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

6 

24. VI. 04 

2.45 * 

4 600 

2 

2 

44 

— 

26 

14 

2 

— 

6 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

12 

24. VI. 04 

5.00 abds. 

12 500 

— 

— 

57 

2 

23 

16 

1 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

4 

24. VI. 04 

7.00 * 
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1 

i 

49 

3 

19 

24 

2 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

2 

24. VI. 04 

10.30 „ 

25 100 

— 


49 

7 

19 

22 

2 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1 

25. VI. 04 

8.45 vorm. 

20 800 

1 

— 

45 

3 

19 

27 

2 

— 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

2 

26. VI. 04 

8.00 * 

19 700 

— 

— 

21 

— 

29 

24 

2 

6 

8 

6 

— 

— 

2 

— 

2 

— 

— 

2 

27. VI. 04 

7.30 abds. 

13 600 


1 

17 

1 ^ 

28 

27 

2 

2 

9 

9 

— 

— 

2 

— 

1 

— 

1 

3 


Bemerkung: Bei der Untersuchung am 5. VI. 2.10 nachmittags wurden nur 20 Zellen, bei den 
Untersuchungen am 5. VI. 4.45 nachmittags und am 24. VI. 2.45 nachmittags nur je 50 Zellen insgesamt 
gezählt. 

Die erste Injektion von 0,15 g Nuklein war eine intravenöse. Die 
Reaktion auf diese kleine Menge von Nuklein gestaltete sich (cf. aus- 

1) Nähere Angaben über das Allgemeinbefinden der Tiere, das meist nach Aus¬ 
führung der Injektion mehr oder weniger hochgradig in dem Sinne gestört war, dass 
die Tiere zusammengekauert in ihrem Käfig sassen, einige Zeit nichts frassen, an 
mehr oder weniger profusen Diarrhöen litten, teilweise abmagerten und Temperatur¬ 
steigerungen oft bedeutender Art aufwiesen, sind hier wie überhaupt in allen unseren 
Protokollen weggelassen worden, da ihre Bedeutung gegenüber den objektiven Blut¬ 
befunden für die Auffassung des Wesens des Prozesses im Blute doch in den Hinter¬ 
grund tritt. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


























308 


J. ARNETH, 


führliche Tabelle) in manchen Punkten intensiver als bei der im voraus¬ 
gehenden behandelten Injektion von 1,0 Pepton. Es sank nämlich die 
Leukozytenzahl noch tiefer als im vorigen Falle herunter (bis auf 1700), 
und dann zeigten sich unmittelbar nach der Injektion die eosinophilen 
Leukozyten in der Tat völlig ausgetilgt im Blute; die 2800, 10 Minuten 
nach der Einspritzung gezählten weissen Blutkörperchen bestanden aus¬ 
schliesslich aus lauter rundkernigen (einkernigen) Zellen, d. h. wie auch 
die gefärbten Trockenpräparate bestätigten, aus Lymphozyten, die somit 
eine zeitlang ganz allein im Blute zirkulierten. Auch 1 Stunde, und 
selbst noch 4 Stunden 30 Min. später konnten Eosinophile nur in so 
geringen Mengen angetroffen werden, dass aus mehreren Trockenpräpa¬ 
raten trotz langen Suchens immer nur eine beschränkte Anzahl be¬ 
hufs Anlegung des Blutbildes zusammengestellt werden konnte; während 
somit in den Präparaten von 12 Uhr 20 Minuten nicht eine einzige 
eosinophile Zelle neben vielen hunderten von Lymphozyten aufsticss, 
gelang es auch in den Präparaten von 2 Uhr 10 Min. nur mit Mähe, 
20 Zellen, und in denen von 4 Uhr 45 Min., 50 Zellen für die Tabellen 
aufzufinden. Da alle anderen Tabellenangaben auf Prozente hinaus¬ 
laufen, so sind die diesbezüglichen Zahlen entsprechend vervielfacht 
worden. Durch diese zum besseren Vergleiche sämtlicher Zählresultate 
ausgeführten Multiplikationen, die auch späterhin in den einzelnen Fällen 
wiederkehren werden, sind natürlich auch alle sich aus der Zählung von 
so geringen Mengen von Zellen ergebenden Ungenauigkeiten vervielfacht 
worden. Trotzdem stimmen die so bezüglich der Blutbilder erhaltenen 
Veränderungen sehr wohl unter sich überein. 

Wie bei der intravenösen Peptoninjektion ist aus dem Versuche 
ersichtlich, dass um 2 Uhr 10 Min., i. e. 2 Stunden nach Ausführung der 
Injektion, die Verschiebung des Blutbildes nach links noch keine sehr 
hochgradigen Dimensionen angenommen hat, da noch 20 pCt. Zellen in der 
Klasse 3 verzeichnet sind. Auf der anderen Seite ist aber auch aus dem 
Blutbilde zu ersehen, dass schon 5 pCt. W-Zellen im Blute zirkulieren: der 
Stempel einer momentanen Ueberstürzung ist also doch der Zellenausfuhr 
aufgedrückt. Es ist für diese Auffassung, die auch bei den entsprechenden 
Blutbildern der Peptoninjektion schon einmal ausgesprochen wurde, der 
Umstand zu verwerten, dass sich die Blutbilder in beiden Fällen hin¬ 
sichtlich der W-Zellen im weiteren Verlaufe bessern, indem sie dieselben 
zunächst wieder verlieren oder nur mehr in geringeren Prozentmengen 
enthalten, während umgekehrt das Gesamtblutbild sich immer mehr 
verschlechtert. Diese Verschlechterung ist besonders auch ersichtlich 
aus dem Verschwinden der Zellen der 3. Klasse, nachdem die der 4. 
schon gleich von Anfang an verödet waren. Wenn wir die Blutbild¬ 
tabellen daraufhin nach abwärts durchsehen, so ergibt sich, dass der 
maximale Verlust an Zellen der 3. Klasse in der Morgen Untersuchung am 
6. VI. vorm, erreicht ist; in diesem Blutbefunde sind die Hauptmassen aller 
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Zellen (61 pCt.) in der 2. Klasse vereint, in dem vorausgehenden Blut¬ 
bilde (5. VI., 10 Uhr 30 Min. abends) ist dagegen die 1. Klasse zu 52 pCt. 
(T-Zellen) der Hauptversammlungsort; es übertrifft also das letztere Blut¬ 
bild das folgende und überhaupt alle im ganzen Verlaufe an Schwere, 
wenn die Menge der Zellen in Klasse 1 als Massstab für eine solche 
Begutachtung angenommen wird. 

Die Durchsicht der Leukozytenzählungen liefert nun bemerkens¬ 
wertes weiteres Material für die Auffassung der Blutbilder. Bis zu 
4 Stunden 35 Minuten nach der Injektion finden sich noch sehr stark 
leukopenische Werte, 7 Stunden 50 Minuten nach derselben dagegen 
bewegt sich schon die Leukozytenzahl im Sinne einer Hyperleukozytose 
nach aufwärts 1 ). In der Zwischenzeit, jedenfalls in noch kürzerer Zeit, 
als die beiden Untersuchungen einschliessen, ist der gewaltige Umschwung 
innerhalb der eosinophilen Zellen eingetreten, dessen ausserordentliche 
Grösse bei Vergleich der Mischungszahlen noch viel schärfer in die 
Augen springt. Die Zählung am Nativ-Zählapparat ergab nämlich um 
4 Uhr 45 Min. unter 2300 Gesamtleukozyten 1600 ein- und rundkernige 
Zellen (also wesentlich Lymphozyten) und die um 8 Uhr unter 
11400 Zellen deren 1500. Die ganze Erhöhung von 8000 Zellen pro 
Kubikmillimeter ist demnach in diesem Falle bei den Eosinophilen zu 
suchen und das gleiche gilt, nur in etwas geringerem Masse, für die 
weiteren Zählresultate bis zu 26000. 

Aus den zu diesen Zählungen gehörigen Blutbildern aber lassen 
sich im Gegensatz dazu die soeben beschriebenen Umwälzungen nicht 
erkennen; diese Blutbilder gleichen sich vielmehr nach ihrer Schwere mit 
geringen Differenzen fast vollkommen. Sie liefern in ihrer Gleichmässig- 
keit den Beweis einer von Anfang an eingeleiteten, ununterbrochen 
fieberhaften Reaktion der leukozytenbereitenden Organe, die allein die 
Ausgestaltung der Blutbilder beherrscht und auf deren Ablauf der Um¬ 
schlag der Leukozytenzählresultate zunächst keinen ersichtlichen Einfluss hat. 

Obwohl mit der Blutkrisis die Entscheidung durch das Hinauf¬ 
schnellen der Gesamtleukozytenzahl im günstigen Sinne angebahnt ist, 
ist der Kampf der Zellen natürlich ebensowenig wie in unserem ersten 
Falle beendet. Derselbe tobt vielmehr erst recht, wird aber nunmehr 
mit überlegnen und immer überlegner werdenden Streitkräften 
(Maximum 6. VI. Abends 8 Uhr: 26000) bis zum glücklichen Ausgange 
für den Organismus geführt. 

Mit dem Erreichen des Maximums der Leukozytenzahl ist in 
unserem Falle augenscheinlich die Kraft des Virus gebrochen und von 
nun ab zeigen Leukozytenzahl und Blutbild die Tendenz, in ihre nor¬ 
malen Geleise wieder zurückzukehren. Auffallenderweise ist in dieser 
Zeit des Rückganges der Erscheinungen wieder ein gehäufteres Auftreten 

1) Bei der vorausgehenden Peptoninjektion lässt sich dagegen als Mindestdauer 
für die leukopenischen Werte oine Zeit von 17 Stunden 30 Minuten ausrechnen. 
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von Zellen W und auch von Myelozyten zu verzeichnen, was wohl als 
der Ausdruck eines durch die vorausgegangene und noch immer an¬ 
haltende kolossale Leukozytenproduktion geschwächten und überreizten 
Markes zu betrachten sein wird 1 ). Denn nicht ein- oder zweimal ist der 
massenhafte Ersatz der abhanden gekommenen Zellen nötig, sondern in 
unaufhörlichem Wechsel von Sekunde zu Sekunde, tagelang, von dem 
Momente der Einspritzung ab, und zwar natürlich allenthalben in den 
Gefässen des Körpers. Ein ähnliches Verhalten bezüglich der Zellen W 
(u. M) ist aus dem ersten Falle bereits bekannt, auch später kehrt es 
nahezu konstant wieder. 

7 Tage lang wurden (bis zum 12. VI.) die Untersuchungen nach 
der Einverleibung fortgesetzt, und es ist aus den Blutbildern dieser 
Untersuchungen recht deutlich zu ersehen, wie sich die Blutbilder nach 
rechts — allerdings nur ganz sukzessive — wieder entfalten, also der 
Norm zuwenden; auch die Leukozytengesamtmenge hat die Ausgangs¬ 
zahl am 12. VI. fast wieder erreicht. 

Eine völlige Reparatur steht aber immer noch aus; in dieser Be¬ 
ziehung steht der Fall im Gegensätze zu den bisher besprochenen, die 
in bedeutend kürzerer Zeit zur Sanation gelangten. Es ist dies wohl 
eine Folge der viel stärkeren Wirkung des Nukleins, die sich einerseits 
in der eminenten sofortigen Schädigung der Eosinophilen und anderer¬ 
seits in der von dem Körper beschleunigten und verstärkten Reaktion? 
sowie in ihrem längeren Andauern kundgibt. 

Die im vorausgehenden Falle ausgeführten Anschauungen über das 
Wesen und die Erklärung der einzelnen Phasen des Prozesses liessen 
sich hier in gleicher Weise wiederholen. Es sei nur nochmals hierzu 
bemerkt, wie unberechtigt eine Erklärung des Vorganges auf der Basis 
einer negativen und positiven Chemotaxis wäre. Wenn es sich auf 
dieser Grundlage bei dem im Anschlüsse an die Injektion aufgetretenen 
einseitigen Verschwinden der Eosinophilen nur um eine Abstossung der¬ 
selben aus den peripheren Gefässen in die Kapillaren der grossen inneren 
Organe handeln würde, die dann mit dem an und für sich doch schon 
als sehr problematisch erscheinenden Umschlag einer negativ chemo¬ 
taktischen in eine positiv chemotaktische Wirkung von einer Anlockung 
der gleichen Zellen gefolgt zu denken wäre, so müssten die abgestossenen 
Zellen auch alle wieder späterhin ins Blut zurückkehren. Dies ist aber 
auch hier wie sonst niemals der Fall. 

Wir nehmen an, dass unter physiologischen Verhältnissen ein 
beständiges Zugrundegehen der Leukozyten im Blute stattfindet, ja aus 
dem einfachen Grunde stattfinden muss, weil es infolge der nie still¬ 
stehenden Produktion sonst zu einer ungeheuren Ansammlung derselben 
kommen würde. Auch an den übrigen Körperzellen findet physiologisch 

1) Auch bei menschlichen Infektionskrankheiten, z. B. bei der Pneumonie, haben 
wir s. Zt. ähnliche Verhältnisse vorgefunden. 
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eine ständige Abnutzung und Regeneration statt und in pathologischer 
Weise kommt es sogar zu einem exzessiven Untergange von Zellen, z. B. 
bei allen Entzündungsprozessen an der Haut, bei den Katarrhen der 
Schleimhäute etc. Aehnlich liegt im Blute pathologischen Falles nur ein 
Analogon zu diesen Vorgängen vor, also lediglich eine Steigerung von 
unter physiologischen Verhältnissen ohne Zweifel tagtäglich vor sieh 
gehenden Ereignissen. 

Dass die mit den sich einstellenden Hyperleukozytosewerten das 
Blut bevölkernden Zellen andere, ganz neugebildete, jugendliche Zellen 
sind, beweist aber nicht nur ihre morphologische Kernbeschaffenheit, 
sondern auch der geringere Chromatingchalt ihrer Kerne, die dickeren und 
massigeren Schlingen derselben, und vor allem auch die oft beträchtliche 
Kleinheit, Spärlichkeit und ungleiche Grösse ihrer Granula, sowie deren oft 
viel schlechtere Färbbarkeit (schmutzig braunrot statt hellkupferrot im 
Triazid). Auch die Grösse der Zellen ist eine meist viel bedeutendere. 

Aus dem Umstande, dass direkt nach der Nukleininjektion alle 
eosinophilen Zellen ohne Ausnahme aus dem Blute verschwunden sind, 
lässt sich noch eine andere Schlussfolgerung ableiten. Es ist damit 
bewiesen, dass die ganz jugendlichen Zellen wie die der Klasse 1, sich 
nicht etwa später deswegen immer so zahlreich im Blutbilde finden, 
weil sic wegen ihrer Jugend noch nicht imstande sind, sich dem Körper 
nützlich zu machen. Dies Verhältnis liegt nach dem erwähnten Ergeb¬ 
nisse unserer Injektionsversuche nicht vor; sie verschwinden vielmehr 
nach der Injektion ebensogut wie die älteren Zellen, und daraus folgt, 
dass auch sie bereits Affinitäten („Rezeptoren“?) haben, mit denen sie sich 
an dem Vorgänge beteiligen können, vielleicht nur dann, wenn die 
sonstigen Hilfsquellen erschöpft sind, dann aber auch vielleicht nur in 
einer entsprechend ihrer Jugend weniger erfolgreichen Weise. Viel mehr 
muss diese Beteiligung natürlich bezüglich der schon älteren Zellen der 
wichtigeren Klasse 2 gelten. Es darf daher nicht geschlossen werden, 
dass die Zellmengen der Klasse 1 und 2 in dem Verlaufe der Entwickelung 
in ihrem Bestände mehr oder weniger unversehrt bleiben und nur die 
auf dem Wege über diese beiden Klassen ausreifenden Zellen Verwendung 
finden, sondern auch innerhalb und aus dem Bestände dieser jüngeren 
Zellen heraus geht, wenn Not am Mann ist, ein mehr oder weniger leb¬ 
hafter Verbrauch vor sich. Es handelt sich also auch hier, wenn auch 
diese Zellen in den aufeinanderfolgenden Zählungen mit vielen Prozenten 
anscheinend unversehrt wiederkehren, doch z. T. in einem fort um einen 
steten direkten Untergang ihrer Generationen. Sie sind eben zwar nicht 
vollwertige, aber deswegen noch lange nicht unbrauchbare Zellklassen. 

Im Verlaufe des vorwürfigen intravenösen Nukleininjektionsversuches 
haben wir nur Anisozvtosen aufgefunden, und zwar besonders stark aus¬ 
gesprochene; sie bedingen sich offenbar kausal gegenseitig. 

Wenn wir von dem bereits gewonnenen Standpunkte aus einige 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 3 u. 4. 21 
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kurze Ausblicke in der Richtung der bei den menschlichen Infektions¬ 
krankheiten anzutreffenden Blutbefunde zu tun versuchen, so ergibt sich, 
dass wir hier bei den Eosinophilen des Kaninchens bezüglich der einzelnen 
Formen der an den Neutrophilen des Menschen zuerst aufgefundenen 
Zytosenarten ein komplett analoges Verhalten vorfinden. Dagegen besteht 
ein Unterschied bezüglich der Entwickelung dieser verschiedenen Zytosen¬ 
arten auseinander. Während dieselbe beim Tiere immer in so klarerund 
durchsichtiger Weise vom Momente der Einspritzung ab durchzuführen 
ist, ist es bei den menschlichen Infektionskrankheiten, deren Einzug in 
den Körper meist schon länger zurückliegt, gewöhnlich nicht der Fall. 
Unsere seinerzeit erhobenen Blutbefunde setzten daher fast immerfort mit 
schwereren Veränderungen ein, d. h. solchen, wie sie erst auf der Höbe 
des Tierversuches oder noch später angetroffen werden. Es gelang bei 
unseren vielen früheren Untersuchungen eigentlich nur einmal nahe genug 
an den wirklichen Zeitpunkt der Injektion heranzukommen, nämlich in 
dem Falle einer sogenannten „ephemären“ Pneumonie. Wir erhielten 
damals (Monographie S. 56 u. 57) sogar noch einen leukopenischen Wert 
(2 Stunden nach dem Schüttelfröste. Im Verlaufe dieser Arbeit (s. am Ende) 
wird es nun möglich sein, einen unterdessen beobachteten weiteren Fall 
einer anderen Infektion beim Menschen bekannt zu geben, dessen Ablauf 
sich unseren Tierversuchen nicht nur nicht nähert, sondern mit denselben 
in allen Phasen fast vollkommen deckt. Es liegt somit die berechtigte 
Vermutung nahe, dass in vielen anderen Fällen der für die Untersuchung 
von vornherein mit Hyperleukozytose einhergehenden menschlichen In¬ 
fektionskrankheiten ein erstes Stadium, das, vielleicht ähnlich wie in 
manchem unserer Versuche, nur einige Stunden oder noch sehr viel kürzer zu 
dauern braucht, bereits vorausgegangen und der Kenntnisnahme entgangen ist. 

Bezüglich der bei einer Reihe von Infektionskrankheiten sich konstant 
erhaltenden Hypoleukozytose müsste an eine beständige Zufuhr oder ein 
beständiges Kreisen von Infektionsmaterial im Blute gedacht werden, 
weswegen es sich logischer Weise bei den Hypoleukozytosen wohl immer 
um besonders schwer veränderte Blutbilder wird handeln können. In der 
Tat konnten wir auch dies fast immer beobachten. 

Nachdem in unserem Versuche am 12. VI. die Reaktion auf die 
intravenöse erstmalige Injektion etwas abgeklungen war, wurde am 
14. VI., bis zu welchem Tage die Restitution des Blutes wohl weitere 
Fortschritte gemacht hatte, eine neuerliche, diesmal aber intraperitoneale 
Injektion von 0,15 g Nuklein angeschlossen. Um die Ohren des Tieres 
für weitere Untersuchungen zu schonen, wurden nur zwei Untersuchungen 
an dem Tage der Injektion ausgeführt, von denen die erste (2 Stunden 
15 Minuten nach der Injektion) uns wieder die bekannte Anisohypo- 
zytose (nur 1 pCt. in Klasse 3; 3 pCt. Zellen W), und die zweite (um 
10 Uhr abends), die konsekutive, ebenfalls bereits des öfteren besprochene 
Hyperleukozytose vorführt. Zur Zeit der letzteren Untersuchung muss 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen zum Verhalten der Blutkörperchen usw. 313 

wohl bezüglich des Blutbildes der Höhepunkt der Veränderungen schon 
überschritten gewesen sein. Auch hier wie oben und auch später findet 
sich das gleiche Schauspiel, dass im weiteren Verlaufe der Hyperleuko¬ 
zytose der Blutbildbefund noch einmal nach links rückt. Eine Erklärung 
ist bereits oben versucht worden, 

Es fanden sich somit im Anschlüsse an die intraperitoneale Injek¬ 
tion im Wesen genau dieselben Verhältnisse, wie sie am meisten florid 
und ausgesprochen bei der intravenösen, und am wenigstens markant 
bei der subkutanen Injektion angetroffen wurden. 

5 Tage nach der intraperitonealen Injektion wurde eine neue Nuklein¬ 
injektion von 0,15 g, diesmal aber subkutan ausgefübrt. Wie die kurz 
vor der Einspritzung gemachte Blutuntersuchung lehrt, bestand z. Zt. im 
Blute gerade eine Anisohyperzytose mit einigen Prozenten Zellen W u. M. 

2 Stunden nach der Injektion ist an der Leukozytenzahl in Ueber- 
einstimmung mit unseren obigen subkutanen Versuchen noch keine Ver¬ 
änderung zu verzeichnen, wohl aber besteht eine solche schon an dem 
Biutbilde, das (wie früher) etwas höher gestellt ist; 6 Stunden nach der 
Injektion hat die Leukozytenzahl (ebenfalls in ähnlicher Weise wie früher) 
schon wieder stärker notgelitten (5600), arbeitet sich dann aber in den 
nächsten 12 Stunden, also bedeutend früher als in den eingangs be¬ 
schriebenen Versuchen, neuerdings auf hyperleukozytotische Werte hinauf. 
Dabei finden sich im ganzen Verlaufe keine bedeutenderen Sprünge des 
Blutbildes; dasselbe ist jedoch an und für sich beständig stark nach 
links verschoben. Da die subkutane Injektion nach den obigen Ver¬ 
suchen am nicht vorbehandeltenTiere keine relativ sehr grosse Revolution 
im Blutleben hervorzurufen vermag, so muss wohl angenommen werden, 
dass der ganze Prozess, indem er sich hier infolge der Versuchsanordnung 
einer nach intraperitonealer Injektion noch andauernden Hyperleukozytose 
superponiert, von dieser beeinflusst wird und daher rascher zum Ablauf 
kommt. Dabei geht er mancher seiner früher erhobenen Eigentümlich¬ 
keiten verlustig. 

Am 24. VI., bei einer Leukozytenzahl von 13 500 und einem stark 
nach links gedrängten Blutbilde, also im Zustande einer ausgesprochnen 
Anisohyperzytose, wurde nun aufs neue eine intravenöse Injektion von 
0,15 g Nuklein (von der anderen Vena jugularis aus) gemacht. Die darauf 
folgende Blutreaktion deckt sich im Prinzip vollkommen mit der oben 
ausführlich analysierten (nach der erstmaligen Einspritzung); es ist darum 
über den Ablauf der Erscheinungen im allgemeinen nichts neues hinzu¬ 
zufügen. Im Speziellen ist jedoch erstens aus den Tabellen ersichtlich, 
dass der ganze Vorgang, der schon von einem höheren Niveau aus¬ 
gegangen ist, auch in seinem Ablauf auf einem höheren Niveau bezüg¬ 
lich der Einstellung des Blutbildes und der Leukozytenzahl sich erhält. 
Zweitens verdient im Vergleiche zur erstmaligen intravenösen Injektion 
der Umstand besondere Erwähnung, dass trotz der gleichen Menge des 

• 21 * 
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injizierten Materiales und obwohl das Blutleben sich offenbar von den 
vorausgegangenen intraperitonealen und subkutanen Injektionen noch nicht 
erholt hat, doch die Reaktion in kürzeren Zeiträumen und stürmischer 
wie dort abläuft. Wir haben hier einmal keine so bedeutende Er¬ 
niedrigung der Leukozytenzahlen wie dort (nur bis 4600, während dort 
bis 1700) und dann ist hier spätestens schon nach 5 Std. die Hyper¬ 
leukozytose in Entwicklung, nach 7 Std. jedenfalls schon in voller Blüte 
(dort nach 8—10 Stunden); es ist dies überdies der Fall, trotzdem wir 
im Blutbilde nur in der Entwicklung jugendlichere Zellen, also eigentlich 
nach unserer Anschauung weniger vollwertige Exemplare vorfinden. 

Es sind dies Erscheinungen, die darauf hinweisen, dass der Orga¬ 
nismus nunmehr viel rascher mit der Ueberwindung der durch die In¬ 
jektion angerichteten Schäden fertig wird, und der Grund hierfür ist wohl 
in dem durch die vorausgegangenen Injektionen bewirkten Training seiner 
Schutzzellen zu suchen, die auch in ihren jugendlichen Exemplaren 
funktionskräftiger geworden sind. Wie weit sich eine derartige Uebung 
der Blutzellen bei entsprechender Anordnung der Versuche eventuell 
treiben Hesse, ist zunächst nicht zu sagen und muss Gegenstand weiterer 
Untersuchungen bleiben, die sich am besten mit gleichzeitigen quan¬ 
titativen, fortlaufenden Prüfungen der sich etwa entwickelnden Anti¬ 
körper kombinieren dürften. Unsere Versuchsanordnung und deren Er¬ 
gebnisse lassen vermuten, dass mit dem Eintritte einer kürzeren und 
sich mehr und mehr abflachenden Reaktion auch die Ausbildung einer 
gewissermassen an den Leukozyten sichtbaren, mehr oder weniger sich 
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entwickelnden, und gegen die injizierten Stoffe gerichteten Immunität 
Hand in Hand geht. 

Vielleicht sind es derartige Vorgänge, die bei der künstlichen und 
natürlichen Immunisierung der Tiere und Menschen unter anderem eine 
Hauptrolle spielen. 

II. Tubercnlinum Kochii. 

Es wurden zunächst wieder subkutane Injektionen und dann eine 
intravenöse zur Ausführung gebracht. Die verwendeten Dosen betrugen 
bei den subkutanen 0,5 und 1,0 ccm, bei der intravenösen 1 ccm. 

Es folgen zunächst die Tabellen der subkutanen Injektionen (s. auf 
S. 314 unten). 

Aus diesen beiden Einspritzungen ergibt sich in Uebereinstimmung, 
dass unmittelbar nach denselben nur eine Verminderung der Gesamtzahl 
um ca. V 4 eintritt, die aber rasch wieder verschwindet. Im zweiten 
Falle (Injektion von 1 ccm) ist dieselbe von einer schwachen Leukozytose 
gefolgt (ca. 24 Std. später). 

Das eosinophile Blutbild des ersten Kaninchens, das von Anfang an 
etwas höher als das des zweiten Tieres eingestellt war, hat sich im An¬ 
schlüsse an die Injektion bis zu 20 pCt., jedoch nur für kurze Zeit nach 
oben verschoben. Nach der Tabelle wurde diese Verschiebung 2y 2 Stun¬ 
den nach der Injektion angetroffen. 

Das zweite Tier, das die grössere Dosis von 1 ccm erhalten hatte, dessen 
eosinophiles Blutleben aber eine reifere Entwicklungsstufe von Anfang an auf¬ 
wies, zeigte in bezug auf sein Blutleben einekaum nennenswerte Verschiebung. 

Ob in diesem Verhalten nur ein zufälliges Zusammentreffen liegt, 
oder ob der Grund hierfür in dem angeführten Verhalten der Blutbilder 
zu erblicken ist, lässt sich aus diesen zwei Versuchen allein wohl nicht 
entscheiden. Es scheint aber nach den beiden Beobachtungen, dass trotz 
der ausserordentlich geringen Tuberkulinempfänglichkeit der Gesamtheit 
der Kaninchen die Einzeltiere doch wieder eine graduelle Verschiedenheit 
in ihrer Empfänglichkeit aufweisen. Vielleicht spielt auch die Raschheit 
der Resorption von dem Unterhautzellgewebe aus, die wohl verschieden 
schnell vor sich gehen kann, eine Rolle dabei. 

Jedenfalls entsteht die Frage, ob wohl die kolossale Unempfindlich¬ 
keit des Kaninchens (an beiden Tieren gingen die Einspritzungen auch 
in Bezug auf das Allgemeinbefinden fast spurlos vorüber) gegen das für 
den Menschen so ausserordentlich wirksame Tuberkulin in kausalem 
Zusammenhang mit diesem auffallenden Verhalten seiner eosinophilen 
Zellen zu bringen ist. Wir werden nämlich im Gegensätze dazu zeigen 
können 1 ), welch gewaltige Reaktion die Neutrophilen des Menschen 
eingehen, selbst schon bei Dosen, die im Vergleich zu den hier in Frage 
stehenden ausserordentlich viel kleiner sind. 

1) S. No. 8 auf S. 288. 
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Man wird beiden Erscheinungen den inneren Zusammenhang kaum 
ableugnen dürfen; in diesem Falle ist aber dann auch die Auffassung 
nicht von der Hand zu weisen, dass eben die Zellen des Kaninchens in 
viel höherem Grade die Fähigkeit besitzen, den Körper gegen die 
Wirkungen des Tuberkulingiftes in Schutz zu nehmen. 

Diese Auffassung würde sich wiederum mit der Anschauung von dem 
Freiwerden der Antistoffe beim Zerfalle der Leukozyten gut vereinbaren 
lassen. Denn wenn dieselbe richtig ist, so wird beim Kaninchen in der 
Tat der Zerfall einer relativ geringen Anzahl von Eosinophilen die gleiche 
Schutzwirkung ausüben können, als dies nach den beim Menschen er¬ 
haltenen Blutbefunden durch das Zugrundegehen einer Unmenge Neutro¬ 
philer geschieht. 

Ob und inwieweit der Unterschied in der Wertigkeit etwa in der 
verschiedenen Granulation der bei Mensch und Tier beteiligten Zellen zu 
suchen ist, muss wohl einstweilen noch eine offene Frage bleiben; unsere 
Untersuchungsresultate weisen jedenfalls mit Macht auf eine derartige 
Ursache hin, umsomehr, als ja die Kernverhältnisse beider Zellarten fast 
völlig glcichgeartet sind. 

Zu dem beschriebenen Verhalten nach subkutaner Injektion passt 
nun auch das Verhalten der Eosinophilen nach intravenöser Tuberkulin¬ 
injektion, die an einem weiteren Tiere ausgeführt wurde. Es kam die 
grosse Dosis von 1 ccm zur Einspritzung. 


6) 1 ccm Tuberculinum Kochii (intravenös). 


Datum 

Stunde 

Leuko- 

zyten- 

Anzahl 


1 


2 

3 

4 

£ 

5K 

i u. mehr 

M 

> 

T 

2k| 

2S 

1K 

IS 

3k| 3S 

2KI 
is! 

2S 

1K 

4K 

4S 

3K 

IS 

3S 2K 
1K 2S 


28. XII. 03 

12.80 mitt. 

8 700 

_ 

1 

13 

_ 

33 

18 

3 

4 

16 

8 

2 

_ 

2 

_ 

— 

— 


28. XII. 03 

3.15 nchm. 



Inj ektion 













28 XII. 03 

3.32 „ 

4 300 

— 

1 1 

24 

— 1 

34 

23 

— 

3 

12 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


28. XII. 03 

4.45 „ 

10 200 

— 

—! 

12 

1 

j 33 

28 

2 

1 

10 

9 

— 

— 

2 

1 

1 

— 

1 Norm ob 1. 

28. XII. 03 

6.15 abends 

13 300 

— 

_i 

15 

1 

' 30 

27 

6 

1 

8 

9 

1 

— 

1 

1 

— 

— 


28. XII. 03 

9.15 „ 

9 300 

— 

— 

13 

— 

26 

30 

3 

2 

15 

7 

2 

— 

1 

— 

1 

— 

1 Normobi. 

29. XII. 03 

9.30 vorm. 

7 700 

— 

— 

6 

1 

22 

23 

5 

3 

25 

4 

6 

— 

3 

— 

2 

— 


29. XII. 03 

7.00 abends 

9 000 

— 

— 

5 

1 

27 

1 

26 

8 

2 

13 

14 



2 

“ 

1 

1 



17 Minuten nach Ausführung der Injektion steht die Gesamtzahl der 
Leukozyten zwar noch um die Hälfte tiefer als zu Beginn des Versuches 
und als Zeichen des momentan stärkeren Bedarfes an Eosinophilen sind 
unter den 4300 Zellen (pro emm) sogar nur mehr 300 der eosinophilen 
Zellenart vertreten, während die übrigen 4000 aus Lymphozyten bestehen. 
Aber schon l 1 /,, Stunden später ist mit einer weiterhin von uns nicht mehr 
bei intravenösen Injektionen angetroffenen Schnelligkeit die Zahl wieder 
auf 10 200 angestiegen, welche Zahl schon wieder zu ca. 4 / B aus Eosino- 
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pliilen besteht. Auf dieser Höhe bleibt sie nur einige Stunden; darauf 
bewegt sie sich wieder gegen die Norm zu. 

ln nicht einmal 24 Stunden ist somit die Gesamtreaktion des Blutes, 
soweit die Eosinophilen in Betracht kommen, auf die ganze grosse Menge 
Tuberkulin abgeklungen. Im Prinzip vermögen wir aber den gleichen 
Typus für die Entwicklung und den Verlauf der Veränderungen wieder 
zu erkennen, wie er ausführlich bei unseren vorausgehenden Unter¬ 
suchungen so verschiedener Art besprochen wurde. Es liegt nur ein 
graduell verschiedener Prozess vor, der in der Natur der injizierten Sub¬ 
stanzen und der mehr oder weniger stark entwickelten natürlichen Re¬ 
sistenz der benützten Tiere begründet erscheint. 

Unsere Untersuchungen, die uns über die sich im Blute des Ka¬ 
ninchens an dessen Eosinophilen abspielenden zellulären Vorgänge be¬ 
lehren, sind also geeignet, die bestehende natürliche Resistenz des Tieres 
gegen Tuberkulin mit den seinen eosinophilen Blutzellen innewohnenden 
Eigenschaften in engeren direkten Zusammenhang bringen zu lassen. 

Nachdem wir soeben schon eine Substanz bakteriellen Ursprungs, das 
Glyzerinextrakt der Tuberkelbazillen, also ein Bakterienprotein, kennen 
gelernt haben, treten wir mit dem folgenden Abschnitte in das Kapitel der 
Injektionen von Bakterienkulturfiltraten und Bakterienreinkulturen ein. Die 
ersteren wurden gewonnen auf dem Wege der Filtration von Bouillonreinkul¬ 
turen durch sterile Thonfilter. Die Reinkulturen gelangten in Form von reich¬ 
lichen Aufschwemmungen des Oberflächenwachstums des betreffenden Bak¬ 
teriums in aq. dest. oder in 0,9proz. Kochsalzlösung zur Einspritzung. 

Bouillonkulturfiltrate enthalten entweder durch Zerfall von Bakterien¬ 
leibern freigewordene (Proteine, Endotoxine) oder durch eine richtige 
Sekretion in die Kulturflüssigkeit übergegangene Giftstoffe (echte Toxine). 
Erstcre können bei so jungen Kulturen, wie sie in unseren Versuchen 
verwendet wurden, kaum in nennenswerter Weise in Betracht kommen, 
Substanzen der letzteren Art sind aber bei den in Frage stehenden 
Bakterien überhaupt noch nicht rein isoliert worden. Es scheint aber 
aus der uns zu schildernden oft bedeutenden Wirkung der Filtrate auf 
das Blutleben — also auf einem Umwege — hervorzugehen, dass sich 
doch schon in den ersten Tagen genügende Mengen von Giftstoffen in 
der Bouillon anhäufen, da wir die kleinen Mengen von 1 bis 2 ccm 
injizierter Bouillon nicht dafür verantwortlich machen können. 

Die Reaktion des Blutes auf die Einspritzung reiner Proteine 
(nach Büchners und anderer Angaben dargestellt) ist bezüglich der 
Leukozytenzahlen von früheren Untersuchern übereinstimmend festgestellt 
worden. Es handelt sich auch da — in gleicher Weise wie den in 
dieser Arbeit nicdergelegten Versuchen — in allen nicht tödlichen Fällen 
zunächst um eine Hypo-, und im Anschlüsse daran um eine Hyperleuko¬ 
zytose, welch letztere dann wieder zu normalen Werten überleitet. 
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Es sind ohne allen Zweifel die in dieser Arbeit gemachten Ausfüh¬ 
rungen auch für die Einverleibungen der reinen Proteine giltig, weshalb 
eine eigene Serie derartiger Versuche (abgesehen von den Tuberkulininjek¬ 
tionen) unterlassen wurde. 


III. Bakterienkulturflltratinjektionen. 

7) Subkutane (Bauchhaut) Injektion von 2 ccm Filtrat einer zweitägigen Staphylococcus pyogenes flavus- 

Bouillonkultur. 


Datum 

Stunde 

Lcuko- 


l 



2 


i 

5 




4 



5 

u. mehr 

zyten- 

Anzahl 



D 

2K 

2S 

1K 

IS 

3K 

3S 

1 2K 

; is 

2S 

1K 

4K 

4S 

3K 

IS 

! 3S I2K 
| 1K, 2S 

5K 

1 4K] 3K 

! is iss 

5. XII. 03 

1.30 nachm. 

8 000 

, j 


1 7 

1 

30 

15 

2 

8 

9 

22 

_ 

_ 

1 

2 

8 

_ 

__ 

l_ 

5. XII. 03 
5. XII. 03 

3.45 „ 

5.00 

3 000 


I n 

1 

j e 

9 

k t i 

o n 

1 27 

124 

1 

9 

7 

15 

1 


1 

2 

2 


1 


5. XII. 03 

8.15 

4 100 

— 

— 

11 

2 

1 29 27 

2 

8 

8 

7 

— 

— 

3 


1 

— 

1 

i 

6. XII. 03 

1 7,45 vorm. 

16 000 

— 

1 

10 

2 

15 

21 

4 

1 

16 

25 

1 

— 

2 

— 

2 

— 

— 

; — 

6. XII. 03 

2.15 nachm. 

16 400 

— 

' - 

11 

— 

19 

23 

1 

6 

18 

16 

2 

— 

2 

1 

1 

— 

i 

• 

<5 XII. 03 

10.00 abends 

9 400 

— | 

1 

1 8 

— 

28 

28 

2 

7 

11 

11 

— 

— 

2j 

— 

2 

— 

-- 

— 

7. XII. 03 

12.30 nachm. 

12 400 

-1 

— 

! 4 

— 

18 

19 

4 

7 

u j 

14 

— 

— 

8! 

2 

7 

— 

1 ! 

2 

7. XII. 03 

8.15 abends 

11 000 


— 

15 

— 

30 

37 

5 

— 

Gl 

4 

— 

— 

3 | 

— 

— 

— 

! — 1 

— 

8. XII. 03 

4.30 nachm. 

7 600 

— 

—- 

4 

— 

27 

19 

3 

3 

18 15 

2 

1 

2 

— 

4 

1 

i: 

— 

9. XII. 03 

abends 

9 600 

— 

— 

8 

— 

27 

| 16 

3 j 

! 1 

20, 

1 

16 

2 

— 

■i 

1 

4 

— 

i 

i 

— 


Die Tabelle lehrt in gleicher Weise wie die analysierten subkutanen 
Pepton-, Nuklein- und Tuberkulininjektionen, dass die Resorption des 
giftigen Kulturfiltrats von der Subkutis aus eine Verminderung der Zahl 
der Gesamtleukozyten und damit auch der Eosinophilen bedingt, aber in 
einem intensiveren Grade als dort; die Zahlen (3000, 4100) sind so niedrig 
wie bei den intravenösen Injektionen der obigen Substanzen. Auch die 
Dauer der Abminderung ist eine viel beträchtlichere, wie die Zeitangaben 
lehren. Im Gegensätze zu diesen stark ausgesprochenen Veränderungen 
der Gesamtzahlen ergibt die Betrachtung der eosinophilen Blutbilder 
unseres Falles, dass bei ihnen die Umsetzungen relativ schwach angedeutet 
sind (speziell an den Zahlen der ersten Klasse). Wir müssten also nach 
unserem Blutbefunde auch hier (ähnlich wie bei den Tuberkulininjektionen) 
eine partielle angeborene Immunität des Tieres annehmen. Zur Ver¬ 
vollständigung dieser Anschauung sei auch auf die nachfolgende kurze 
Dauer der Hyperleukozytose verwiesen, die nach den gemachten Erfah¬ 
rungen nichts anderes als den Ausdruck einer in mässigem Umfange 
vorausgegaBgenen Inanspruchnahme der Blutzellen darstellt. 

Zu bemerken ist noch, dass der Eintritt der mässig starken Reaktion 
eventuell auch mit einem geringeren Grad von Virulenz des zur Kultur 
verwendeten Staphylokokkus und seiner abgeschiedenen Giftstoffe erklärt 
werden könnte. Es spricht jedoch gegen diese Auffassung, dass der 
betreffende Staphylokokkus frisch aus dem Eiter eines Abszesses gezüchtet 
war und auch, wie später ersichtlich sein wird, bei intravenöser Injektion 
rasch den Tod des Versuchstieres ausgelöst hat. 
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8) Intravenöse Injektion von 2 ccm Filtrat einer 2 l /2 tägigen Bouillonkultur von Staphylococcus 

pyogenes flavus. 


Datum 

Stunde 

Leuko- 

zyten- 

Anzahl 


B| 

■ 

B 

■ 

b 

■ 

■ 

D 

■ 

■ 

5 u. mehr 



B 




3K 

3S 

ü 

1 



f§ 

5K 


20. XII. 03 

12.45 mittags 

6 200 

_ 

_ 

9 

2 

23 

15 

4 

4 

21 

12 

2 

_ 

4 

1 

i 

3 



20. XII. 03 

2.15 nachm. 


Injektion, 

intravenös. 












20. XII. 03 

2.35 r 

5 500 

— 

— 

18 

— 

26 

34 

4 

2 

8 

6 

— 


2 

— 

— 

— 

— 

20. XII. 03 

4.30 

2 600 

— 

— 

48 

7 

20 

20 

— 

2 

3 

— 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

20. XII. 03 

7.15 abends 

2 600 

— 

1 

26 

— 

25 

31 

3 

1 

6 

5 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

21. XII. 03 

8 45 vorm. 

7 900 

— 

— 

24 

2 

27 

25 

1 

1 

8 

10 

— 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

21. XII. 03 

2.30 nachm. 

8 000 

— 

— 

16 

2 

28 

31 

2 

— 

10 

9 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

21. XII. 03 

8.45 abends 

9000 

1 

— 

13 

8 

22 

35 

4 

1 

10 

8 

1 

— 

1 

— 

1 

— 

— 

23 XII. 03 

10.30 „ 

9 600 

1 


17 

7 

22 

29 

3 

1 

12 

6 

1 




1 




Wenn wir gegenüber der nach der subkutanen Injektion beobachteten, 
massig starken Leukozytenreaktion diejenige nach der intravenösen In¬ 
jektion desselben Quantums Filtrats (2 ccm) an Hand der vorstehenden 
Tabelle betrachten, so fällt sofort auf, dass hier die Veränderungen im 
eosinophilen Blutbild viel schwerere sind, obwohl die Virulenz der gleichen 
zur Gewinnung des Filtrats verwendeten Kultur in der dazwischen¬ 
liegenden Zeit eher» eine geringere geworden sein dürfte. Das Tier über¬ 
stand jedoch auch diese Injektion sehr gut. 

Das Maximum der Veränderungen ist hier ca. 4 Stunden nach der 
Injektion erreicht mit 2600 Gesamtlcukozyten und 95 pCt. Zellen in 
Klasse 1 und 2. Dass im Anschlüsse an diese stärkere Beeinträchtigung 
des Blutlebens (Anhalten der starken Leukopenie jedenfalls über sieben 
Stunden) an den beiden folgenden Tagen keine starke Leukozytose auf 
dem Fusse folgte, sondern nur. im Vergleich zur Ausgangszahl etwas 
erhöhte Gesamtzahlen, darf zusammen mit dem relativ mässig verschobenen 
Blutbilde vielleicht wieder in derselben Weise mit der für das Kaninchen 
geringen Toxizität des Filtrates erklärt werden; vielleicht hat sich die 
Hyperleukozytose aber in der Nacht vom 20.—21. abgespielt und ist 
deswegen nicht zu unserer Kenntnis gelangt. Wie dem auch sei, eine 
rasch ablaufende Reaktion ist genau so wie bei der intravenösen Tuber¬ 
kulininjektion sicher, so dass wohl für die Auffassung der beiden Vor¬ 
gänge die gleiche Grundlage gegeben ist. 

Das Resultat der folgenden intravenösen Injektion [vergl. die Tabelle 
unter 9), S. 320] ist im Wesen mit dem der soeben beschriebenen iden¬ 
tisch. Wie die zweimalige Untersuchung vor Ausführung der Injektion 
lehrt, bestand jedoch bei dem Tiere schon vor der Injektion aus unbe¬ 
kannten Gründen ein hyperzytotischer Wert der Gesamtleukozyten und 
auch das Blutbild war schon vorher höher wie gewöhnlich eingestellt. 
Auch später konnte keine Erklärung für dieses auffällige Verhalten ge- 
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9) Intravenöse Injektion von 1,5 ccm Filtrat einer 2V* tägigen Bouillonkultur von Streptococcus pyogenes. 







Leuko- 


1 



2 



I 

c 





4 



5 u. mehr 

Datum 

stunde 

zyten- 

Anzahl 

M 

W 

T 

2K 

o S ! 1K 
Ä .| IS 

3K 

3S 

2K 2S 
lSl 1K 

4K 

4S 

3K 

IS 

3S 

1K 

2K 

2S 

5K 


30. 

I. 

04 

7.30 

abends 

16 000 



16 

6 

25 

22 

5 

2 

17 

5 

1 


1 





31. 

I. 

04 

12.00 

mittags 

13 200 

Injektion 
um 12.45 
intravenös 


















31. 

1. 

04 

1.10 

nachm. 

5 200 

— 

— 

30 

5 

13 

44 

3 

— 

2 

2 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

31. 

1. 

04 

3.00 

r> 

4 400 

— 

— 

24 

— 

22 

46 

— 

— 1 

6 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

31. 

1. 

04 

6.45 


11 400 

— 

— 

40 

2 

23 

26 

3 

— 

4 

— 

— 

— 

1 


— 

1 

— 

31. 

I. 

04 

10.15 

abends 

21 600 

— 

— 

31 

2 

31 

30 

1 

1 

3 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1. 

11. 

04 

9.00 

vorm. 

20 500 

— 

— 

26 

2 

36 

23 

3 

— 

4 

4 

— 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

1. 

II. 

04 

6.30 

abends 

16 400 

— 

— 

23 

1 

33 

24 

4 

1 1 

8 

6 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

2. 

II. 

04 

8.00 

r> 

18 200 

— 

— 

10 

2 

31 

19 

— 

10 

12 

10 

1 

— 

2 

— 

3 

— 

— 

4. 

11. 

04 

9.00 

vorm. 

10 900 

— 

— 

26 

— 

32 

33 

— 


6 

3 

l 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

5. 

11. 

04 

3.15 

nachm. 

12 000 

1 

1 

28 

5 

13 

34 

2 


11 

3 


— 

1 

— 

1 

— 

— 


funden werden, da das Tier anscheinend völlig gesund blieb. Es wurde 
aber absichtlich, um eine möglichste Variation der Versuche herbei¬ 
zuführen, trotz des im Vergleich zu unseren obigen Ausführungen nicht 
normalen ßlutbefundcs die Injektion ausgeführt. Eine andere Abweichung 
als die, dass entsprechend der höheren Gesamtzahl und dem höher ein¬ 
gestellten Blutbilde auch die entsprechenden Veränderungen im gleichen 
Sinne beeinflusst waren, ergab sich aber dabei nicht. 


10) Intravenöse Injektion von 2 ccm Filtrat einer Bacterium coli - Bouillonkultur. 


Datum 

Stunde 

Leuko¬ 

zyten- 

Anzahl 

1 


2 



2 



4 

5 u. mehr 

Normo- 
bl asten 

M 

W 

T 

2k| 

2S j 

1K 

IS 

3K 

1 2K 

I IS 

2S 

1K 





w | 4KI 
5K | IS | 

3S 

2K 

13. I. 

04 

11.30 mitt. 

9 000 



i 


25 

13 

5 

6 

22 

16 

3 

i 

4 


2 

2 




13. I. 

04 

12.30 „ 



I n j e 1 

It t i o n. 















13. I. 

04 

12.45 „ 

3 900 

— 

— 

40 

5 

15 

20 

— 

5 

10 

— 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

13. I. 

04 

3.45 nm. 

2 800 

— 

— 

25 

20 

25 

15 

— 

5 

10 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1 

13. I. 

04 

8.45 abds. 

4 200 

— 

— 

13 

4 

25 

26 

4 

4 

11 

11 

— 


— 

— ’ 

1 

1 

— 

— 

2 

14. I. 

04 

9.00vorm, 

5 200 

1 

— 

10 

1 

28 

24 

3 

1 

16 

13 

— 


2 

— ' 

1 

— 

— 

— 

9 

14. I. 

04 

8.45 abds. 

7 500 

— 

1 

17 

— 

24 

20 

3 

8 

5 

11 

1 

— 

— 

1 

7 

— 

1 

1 

5 

15. I. 

04 

9.00 „ 

11 400 

— 

— 

10 


25 

29 

2 

4 

9 

11 

1 

— 

4 

1 

4 

— 

— 

— 

— 

16. I. 

04 

9.30 „ 

10 600 

— 

— 

15 

6 

18 

42 

2 

1 

7 

3 

2 

— 

4 

Agglut.v.Bact.colib.l -.2( 0 

18. I. 

04 

1.00 mitt. 

10 000 

1 

2 

16 

4 

22 

21 

2 

2 

17 

8 

1 


2 

— 

1 

1 

— 

— 

— 

21. I. 

04 

8.30 abds. 

17 300 

— 

— 

7 

2 

20 

29 

5 


18 

12 

4 


2 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

25. I. 

04 

9.15 „ 

16 100 

— 

— 

6 

1 

26 

23 

1 

5 

16 

19 

— 


1 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

2. II. 

04 

10.00 „ 

8 400 

— 

— 

12 

1 

30 

21 

2 

4 

14 

12 

1 


2 

1 

— 

— 

— 


— 


Bemerkung: Am 13. I. 12.45 und 3.45 nachmittags konnten nur je 20 Zellen zur Anlegung der 
Tabellen verwendet werden. Bemerkenswert ist der Agglutinationswert am 16. I. 


Auch in diesem Versuche, der ebenfalls das Leben des Versuchstieres 
nicht bedrohte, handelt es sich um einen im Wesen gleichen, aber 
schwereren Verlauf. Die Hypozytose dauert bedeutend länger, die 
eosinophilen Leukozyten sind entsprechend stundenlang zuerst nur mehr 
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in verschwindenden Resten im strömenden Blute; die sofortige starke 
Alteration des Blutbildes ist offenkundig; sie schlägt hier schon während 
der leukopenischen Zählwerte in die Besserung um, um zur Zeit der sich 
anschliessenden Hyperleukozytose wieder etwas auszubilden: entsprechend 
der mindestens 2 * 24 Stunden lang andauernden Hypoleukozytose ist 
auch die Hyperleukozytose eine protrahiertere, sie geht aber nicht mit 
so schweren Veränderungen des Blutbildes wie z. B. die nach intra¬ 
venösen Pepton- und Nukleininjektionen einher; auch nach einer grösseren 
Reihe von Tagen ist der Blutbefund noch kein völlig normaler. 

Das Kulturfiltrat des Bacterium coli hat somit eine länger dauernde 
Erkrankung im Blutleben des Tieres auszulösen vermocht. 


11) Intravenöse Injektion von 2 ccm Filtrat einer 48 ständigen Typhusbouillonkultur. 


Datum 

Stunde 

Leuko- 

zyten- 

Anzahl 


1 


2 



3 
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Bemerkung: Am 20. I. 4.30 nachmittags wurden nur 20 Zellen zur Anlegung der Tabellen 
verwendet. 

Es ist der letzte hierher gehörige Versuch. Die Reaktion ist eine 
schwere. Es kommt sofort zu einer fast völligen Aneosinophilie des 
Blutes, die sich einige Stunden erhält; damit geht wie immer eine sehr 
ausgesprochene Hypozytose einher; die leukopenischen Zahlen der Leuko¬ 
zyten dauern jedoch nur bis zum Abend an; die schweren anfänglichen 
Blutbildveränderungen zeigen abweichend von den bisherigen Erfahrungen 
mit dem Auftreten der hyperleukozytotischen Werte eine zunehmende 
Besserung. 

Es ist hier der Platz, von einer weiteren Reaktion im Blute zu 
sprechen, die sich schon teilweise in den früheren Versuchen und auch 
im vorliegenden Falle sowie bei einigen der nachfolgenden Bakterien¬ 
injektionen eingestellt hat. 

Sic betrifft das Verhalten der roten Blutkörperchen. Schon 
zwei Stunden (um 4.30) nach der Injektion und von da ab am 21. und 
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am 22.1., also gut 2 x 24 Stunden lang, sind nämlich hier im Blute 
kernhaltige rote Blutkörperchen 1 ), ausschliesslich Normoblasten, aufzu¬ 
finden, zunächst spärlich, dann an Zahl rasch zunehmend, und nach Er¬ 
reichung eines Maximums wieder verschwindend. 

In Anlehnung an die Anschauungen, die von uns bezüglich der 
Leukozytenreaktion festgehalten werden, dürfte die Erklärung dieser Er¬ 
scheinungen so zu geben sein, dass hier wie auch in den anderen Fällen 
durch die Injektion ein ganz gewaltiges Zugrundegehen von roten Blut¬ 
körperchen ausgelöst wird, und dass das Erscheinen der kernhaltigen 
Blutkörperchen nur der Ausdruck einer von dem Organismus infolge¬ 
dessen eingeleiteten reparativen Abwehr ist. Solange die Vernichtung 
der roten Blutkörperchen, wie dies zweifelsohne auch bei einem Teil der 
anderen Versuche der Fall ist, einen bescheideneren Umfang einhält, 
werden keine Normoblasten, die wir wohl ebenso wie z. B. die Myelozyten 
oder die W-Zellen bei den Eosinophilen und Neutrophilen als Reiz- und 
Jugendformen auffassen müssen, ins Blut übertreten; sobald aber, und 
diese Verhältnisse lassen sich weder morphologisch noch auch zählerisch 
so leicht wie bei den Eosinophilen und Neutrophilen festlegen (s. unten), 
die roten Blutkörperchen in abnorm grossen Mengen aufgebraucht werden, 
kommt es in ganz entsprechender Weise einige Stunden nach der In¬ 
jektion zu einer überstürzten Neubildung im Knochenmarke, die das 
Uebertreten von Normoblasten ins Blut zur Folge hat. Wenn aus Zählungen 
sich diese Verhältnisse feststellen Hessen, würde sich wahrscheinlich auch 
bezüglich der roten Blutkörperchen ein ähnlicher Turnus der Verände¬ 
rungen wie bei den Eosinophilen und Neutrophilen konstatieren lassen. 
Wie schon oben bemerkt wurde, dürfte es aber mit den grössten Schwierig¬ 
keiten verbunden sein, die wirklichen Umsetzungen festzustcllen, da ja 
das Gros der roten Blutkörperchen keine besonderen Merkmale an sich 
trägt. Es ist aber nicht auszuschliessen, dass sich vielleicht durch 
Prozentzählungen und sonstige genauere Festlegungen der verschiedenen 
pathologischen Erscheinungsformen (s. unten) bestimmtere Handhaben 
gewinnen lassen werden. 

Es wurde gezeigt, dass, wie bei den Neutrophilen des Menschen, 
so auch bei den Eosinophilen des Kaninchens trotz normaler Leukozytenzahl 
die schwersten Veränderungen im Blutleben bestehen können; dement¬ 
sprechend ist auch zu erwarten, dass ähnliche Verhältnisse bei den 
roten Blutkörperchen anzutreffen sein werden. Bei geringeren Umsetzungen, 
wo die pathologischen Erscheinungsformen fehlen werden, dürfte ihre 
Feststellung nach Obigem kaum überwindbare Schwierigkeiten haben. 

Die Einrichtungen für den Ersatz der roten Blutkörperchen scheinen 
nach allem bedeutend leistungsfähiger zu sein als die für den Ersatz 

1) Sie sind in diesem Falle nicht extra gezählt worden; dagegen finden sich bei 
vielen der anderen Untersuchungen in den Tabellen entsprechende Angaben über den 
Normoblastengehalt des Blutes (auf 100 Eosinophile!) 
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der weissen; ihre Schädigung erreicht aber darum nicht minder bedeutende 
Grade. 

Sollte sich der Ausbau eines ähnlichen Systems für die roten Blut¬ 
körperchen, wie er von uns zunächst für die weissen versucht worden 
ist, verwirklichen lassen, so dürfte voraussichtlich die immer noch nicht 
von allen eindeutig aufgefasste Rolle und Bedeutung der Norraoblasten 
und Megaloblasten, dann der punktierten Erythrozyten und der roten 
Blutkörperchen mit sogenannter polychromatophiler Färbung, sowie auch 
aller anderen morphologischen Abweichungen von der normalen Blut¬ 
scheibe eine definitive Klarstellung erfahren. 

Unsere Experimente liefern in einer weiteren Beziehung zugleich 
auch einen Beitrag für das Verständnis der in so vielen Krankheiten 
sich entwickelnden schweren Anämien. Es ist wohl kaum mehr zweifel¬ 
haft, dass eine gleichzeitige Schädigung der roten und weissen Blutkörper¬ 
chen den allermeisten Krankheiten zu Grunde liegt, bezw. durch diese 
ausgelöst wird; es steht aber zu erwarten, dass sich ähnlich, wie wir 
bereits Krankheiten angetroffen haben, die die weissen Blutkörperchen 
(speziell die Neutrophilen) völlig aussparen, auch solche von ausschliess¬ 
licher Einwirkung auf die roten Blutkörperchen auffinden lassen werden. 
Ob darunter z. B. die perniziösen Anämien im allgemeinen zu rechnen 
sind, soll hier nicht entschieden werden. 

In unseren hierher gehörigen Injektionsversuchen war die Einwirkung 
auf rote und weisse Blutkörperchen wenigstens in den schwereren Fällen 
immer eine kombinierte; in Bezug auf erstere war die Abnahme der 
Färbekraft des Blutes und die Zunahme seiner Wässrigkeit meist auch 
schon für das blosse Auge von Untersuchung zu Untersuchung er¬ 
kennbar; spezielle Hb-Messungen und Erythrozytenzählungen stehen uns 
allerdings nicht zur Verfügung. 

Da in letzter Instanz das Mark sowohl dem Prozesse der Neu¬ 
bildung der roten als dem der weissen Blutkörperchen vorsteht, so muss 
um die Zeit des Höhepunktes der Erkrankung seine Leistungsfähigkeit 
maximal angestrengt sein; von ihr wird es abhängen, ob der Prozess 
zu einem guten oder zu einem schlechten Ende führt. Eine Insuffizienz 
hinsichtlich der weissen Blutkörperchen allein wird aber ebensowohl wie 
eine solche hinsichtlich der roten genügen, um den tödlichen Ausgang 
herbeizuführen. 

Es bietet, sich somit auf Grund derartiger Untersuchungen dieselbe 
Reihe von Möglichkeiten für das Unterliegen des Organismus, die an 
und für sich logischerweise mit Rücksicht auf die roten und weissen 
Blutkörperchen als wahrscheinlich erscheinen dürften. 

Wir kehren nach dieser Abschweifung zu unserem Versuche zurück. 

Die Betrachtung der eosinophilen Blutbildtabellen nach der Injektion 
zeigt, nachdem am 23. die Situation schon wieder gut geworden war, 
einen neuerlichen Rückschlag an und zwar einen solchen von grösserer 
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Bedeutung mit aussergewöhnlich viel Zellen M u. W. Auch im weiteren 
Verlauf ist ein beständiges Schwanken zu erkennen; bezüglich der Leu¬ 
kozytengesamtzahl gilt das Gleiche. Ob diese Veränderungen noch als 
eine Fernwirkung der Injektion aufzufassen sind, kanu nicht bestimmt 
entschieden werden, da sich um diese Zeit eine za. zehnpfennigstückgrosse 
Gangränstelle an einem Ohre entwickelte und abstiess; es ist aber nicht 
wahrscheinlich, wenn auch nicht unmöglich, dass dieser relativ unbe¬ 
deutende Vorgang so mächtige Wirkung ausüben konnte. 

Die Versuche dieses Abschnittes sind mit vorliegendem erschöpft. 
Untersuchungen mit reinen Toxinen bekannten Giftwertes wie z. B. von 
Diphtherie- oder Tetanustoxin, Injektionen verschiedener Menge der Gift¬ 
stoffe (vor allem auch in tödlichen Dosen) und auch fortlaufende Ein¬ 
verleibungen, die wohl am ehesten dem natürlichen Verlaufe des In¬ 
toxikationsprozesses entsprechen, werden weiterhin nötig sein, um dieses 
Kapitel in allen seinen Teilen genügend zu erforschen. 

Mit vorstehendem haben wir ja die gegen die eingespritzten Substanzen 
von dem Organismus des Kaninchens in die Wege geleiteten Abwehrvor¬ 
gänge, soweit sie dessen eosinophile Leukozyten betreffen, mehr in ihren 
elementaren Bestandteilen kennen gelernt. 

IV. Bakterienreinkultur-Injektionen. 

An die Spitze der nun folgenden Injektionen von Baktcrienrein- 
kulturen sei die subkutane Injektion von Staphylokokkus flavus, sus¬ 
pendiert in aq. dest., gestellt. 


12) Subkutane Injektion von 2 ccm Staphylococcus flavus-Aufschwemmung in aqua dest. sterilis.; 

Kultur 2 Tage alt. 
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Nach den Zählungen ist, vielleicht infolge der länger andauernden 
Resorption des in hohem Grade giftigen Materiales, das sich eventuell 
auch an Ort und Stelle noch vermehrt haben kann, eine mindestens 1 y 2 Tage 
lang anhaltende Verminderung der Gesamtleukozytenzahl zu konstatieren. 
Das Blutbild zeigt sich zur Zeit der stärksten Abminderung am 
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schwersten verändert — za. 19 Stunden nach Ausführung der Ein¬ 
spritzung —, und seine Restitution fällt wieder mit dem Auftreten der 
normalen Zählwerte zusammen. 

Leider sind die Untersuchungen in diesem Zeitpunkte abgebrochen 
worden 1 ), sodass nichts über eine eventuell sich noch anschliessende 
Hyperleukozytose gesagt werden kann. 

Wenn wir, da keine subkutane Injektion mehr zu besprechen sein 
wird, dieselben noch einmal im ganzen überblicken, so lässt sich eine 
Steigerung vom Leichteren zum Schwereren konstruieren; die Tuberkulin¬ 
injektionen kommen dabei mit am tiefsten zu stehen, in der Mitte halten 
sich die Nuklein-, Pepton- und Bakterienkulturfiltratinjektionen und vom 
schwersten Verlaufe erscheint die soeben behandelte Injektion einer Bak¬ 
terienaufschwemmung. 

Das folgende Paradigma ist von besonderer Wichtigkeit, weil in 
diesem Falle eine tödliche Wirkung bei einer intravenösen Injektion 
nach 17 * Tagen auftrat und die Veränderungen hierbei uns naturgemäss 
im höchsten Grade im Vergleiche mit den bisherigen, nicht tödlich ver¬ 
laufenen Einspritzungen interessieren müssen. 


13) Intravenöse Injektion von 2 ccm Staphylococcus flavus* Aufschwemmung in aq. destill. sterilis. 
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Zu bemerken ist, dass von dem Zeitpunkte ab, wo die im Blute 
zirkulierenden Bakterien giftige Stoffwechselprodukte abscbeidcn, auch 
deren sich hinzuaddierende Wirkung zu berücksichtigen sein wird; ausser¬ 
dem ist wohl von Anfang an mit den frei werdenden giftigen Leibes¬ 
substanzen der eingespritzten Bakterien zu rechnen, da nach den Unter¬ 
suchungen der Autoren sowohl sofort als auch später immerfort grosse 
Mengen derselben im Blute zugrunde gehen. Da die Wirkungen der 
Bakterienproteine allein (s. oben S. 317) auf das Blut augenscheinlich 
dieselben sind wie die nach nicht tödlichen Einverleibungen von leben¬ 
den Reinkulturen, so wird nur dann ein Unterschied in der Einwirkung 
von Bakterienproteinen und lebenden Kulturen auf das Blutleben zu er¬ 
wartensein, wenn nach den Injektionen der letzteren die Bakterien sich im 
Blute weiterhin vermehren (daneben aber auch in Massen zugrunde gehen) 
und gleichzeitig giftige Stoffwechselprodukte erzeugen. 

In unserem Versuche war wohl dies letztere der Fall, wie aus dem 
Sektionsbefunde zu entnehmen ist. Es fand sich nämlich das Bild einer 
eklatanten Septikopyämie; alle parenchymatösen Organe, vor allem die 
Nieren, waren mit kleinsten, bis über stecknadelkopfgrossen Eiterherden 
durchsetzt, die Organe ausserdem schwer parenchymatös verändert. 

Die vielen, kleinen Eiteransammlungen stellten übrigens natürlich 
auch selbst einen lokalen und vielleicht nicht den unbeträchtlichsten 
Abzugsweg für die Unmassen der aus dem Blute verschwindenden 
eosinophilen Leukozyten dar. 


14) Intravenöse Injektion von 1,5 ccm einer Aufschwemmung von Streptococcus pyogenes (2 1 /.tägige Kultur) 

in 0,87 pCt. Kochsalzlösung. 
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In diesem Versuche wurde ein Tier verwendet, dessen Blutbild, wie 
die absichtlich zweimal vor Ausführung der Injektion gemachte Unter¬ 
suchung 1 ) lehrte, schon vor derselben viel zu hoch in der Richtung nach 
links stand; die Leukozytenzahl lag dabei an der oberen Grenze. Das 
Tier war ein Schwestertier des mit Kulturfiltrat von Streptococcus pyo¬ 
genes subkutan injizierten Kaninchens, bei dem, wie dort ausgeführt ist, 
eine ähnliche Ausnahmestellung des Blutbildes gegenüber dem der anderen 
normalen Tiere augetroffen wurde. Beide Kaninchen waren jedoch an¬ 
scheinend völlig gesund, und blieben es auch später, sodass es unklar 
geblieben ist, worauf dieses im Vergleiche zu unseren sonstigen Erfah¬ 
rungen abnorme Verhalten zurückgeführt werden muss. Vielleicht lag 
es zum Teil an der Verschiedenheit der benützten Kaninchenstämme, was 
sich jedoch nur durch Vornahme grösserer Reihenuntersuchungen ent¬ 
scheiden Hesse. 

Wenn wir nun zur Betrachtung der Reaktion übergehen, so ergibt 
sich, dass wir in diesem Falle im Gegensatz zum vorigen einen ganz 
leichten Verlauf vor uns haben. Es tritt zum erstenmale nach einer 
intravenösen Injektion die Erscheinung auf, dass von einer nennenswerten 
Verminderung der Zahl der Gesamtleukozyten keine Rede ist. Im Blut¬ 
bilde bleibt dagegen auch hier eine Verschiebung nicht aus, sie ist aber 
im Verhältnisse zum Ausgangsbefunde eine mässige und kehrt schon im 
Verlaufe des ersten Tages wieder zu demselben zurück. 

Um eine nochmalige Bestätigung dieses auffälligen Verhaltens zu 
bekommen, wurde nun am 2. II. eine gleiche Injektion mit sehr reich¬ 
licher Aufschwemmung von Streptokokken gemacht, und es ergab sich, 
dass diesmal überhaupt an den Gesamtzahlen keine Abminderung auf¬ 
trat, und dass das Blutbild noch geringere Veränderungen aufwies. 

Eine Erklärung der beide Male unerwartet geringgradigen Ver¬ 
schiebungen ist wohl nur in dem Sinne möglich, dass es sich entweder 
um eine äusserst geringgradige Virulenz des benutzten Streptokokkus 
handelte (obwohl derselbe frisch aus Eiter gezüchtet war), oder, was 
wahrscheinlicher ist, um eine sehr stark entwickelte Immunität des Tieres 
gegen denselben. 

Trifft die letztere Annahme zu, so hätten wir im vorliegenden Falle 
ein ausgesprochenes Paradigma von Bakterienimmunität vor uns, das 


1) Die Ausführung einer zweimaligen Untersuchung hatte ihren Grund darin, 
dass bei der ersten an dem ungefärbten Nativzählpräparat vorgenommenen Orientie¬ 
rung Abweichungen vom normalen Blutbilde festge-dellt worden waren. 

Bei dieser Gelegenheit sei nämlich erwähnt, dass sich, wie bezüglich des 
Mischungsverhältnisses der Leukozyten, so auch nach der uns hier interessierenden 
kernmorphologischen Richtung schon bei genauerer Betrachtung der Zellen in der 
Zählkammer wichtige Anhaltspunkte gewinnen lassen. Noch leichter ist die orien¬ 
tierende Beurteilung übrigens bei Benutzung einer genügend Gentianaviolett enthalten¬ 
den Y 2 proz. Eisessiglösung. 
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sich gut an die oben beschriebenen mehr oder weniger entwickelten 
Immunitätsgrade gegen Kulturfiltrate und gegen das Tuberkulin anreibt. 

In der Reihe der bei Einspritzung von Bakterien an den Eosino¬ 
philen überhaupt möglichen Reaktionen gehört die vorliegende jedenfalls 
mit zu den denkbar am wenigst intensivsten. 

Unter den roten Blutkörperchen wurden beide Male an dem der 
Injektion folgenden Tage kernhaltige aufgefunden, sodass eine stärkere 
Beteiligung der Erythrozyten sicher steht. 

15) Die Injektion wurde mit einer sehr dichten Aufschwemmung ausge¬ 
führt, die Bakterien also in grösster Menge ein verleibt. Zu meiner Ver¬ 
wunderung überstand das Tier die Injektion, was wohl für eine relativ 
geringe Empfänglichkeit des Tieres spricht. Der Kampf des Organismus, 
der bezüglich seiner Eosinophilen an Hand der ausführlichen Tabelle zu 
verfolgen ist, war dabei ein ziemlich schwerer, jedoch wiederum ein völlig 
programmässiger, wie er schon des öfteren ausführlich beschrieben wurde. 
Es sei darum in diesem Falle nur auf die Tabelle verwiesen; aus ihr ist 
auch die nach Eintritt der Hyperzytose von uns gewöhnlich aufgefundene 
zahlreichere Anwesenheit von M- und W-Zellen im Blute ersichtlich. 


15) Intravenöse Injektion von 1,5 ccm einer Bacterium coli - Aufschwemmung in aqua destill. steril. 


Datum 

Stunde 

Leuko- 

zyten- 

Anzahl 
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— 
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— 
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— 
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2 
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— 
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1 
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2 
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7 
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— 
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Eine besondere Hervorhebung verdient aber hier das Auftreten der 
Normoblasten im Blute. In dieser Richtung seien folgende Zahlen- 
angaben über das Verhalten derselben gemacht. Es wurden an gefärbten 
Trockenpräparaten gezählt: 
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am 

Normo¬ 

blasten 

auf eosinophile 
Leukozyten 

10. 

I. 

12.15 mittags 

71 

20 

10. 

I. 

3.30 nachm. 

24 

50 

10. 

I. 

6.45 nachm. 

75 

50 

10. 

I. 

10.45 abds. 

175 

100 

11. 

I. 

9 vormitt. 

133 

100 

11. 

I. 

8.45 abds. 

100 

100 

12. 

I. 

8.30 abds. 

1 

100 

13. 

I. 

9.45 abds. 

3 

100 

15. 

I. 

8 abds. 

8 

100 

16. 

1. 

1 mittags 

3 

100 

17. 

1. 

10 abds. 

2 

100 

20. 

I. 

5 abds. 

0 

100 

24. 

I. 

1 mittags. 

0 

100 


Aus dieser Tabelle geht die ungeheuere Beteiligung der roten Blut¬ 
körperchen zur Evidenz hervor. Der Höhepunkt der Normoblastenaus- 
fuhr ist 10 Stunden nach der Einverleibung erreicht und es ist die Menge 
der um diese Zeit im Blute zirkulierenden eine geradezu kolossale. Es 
wurde bis fast die doppelte Anzahl kernhaltiger roter Blut¬ 
zellen als solche eosinophiler Zellen gezählt und zwar waren es 
wie auch in den anderen Fällen fast immer nur Normoblasten, nur ver¬ 
einzelt und auf der Akme auch Megaloblastcn. Die Normoblasten waren 
fast ausschliesslich einkernig; nur gelegentlich fanden sich auch einige 
zweikernige Exemplare. Des weiteren ist aus der Tabelle ersichtlich, 
dass ebenso wie die Verschlimmerung, d. h. die Vermehrung der Normo- 
blastenzahl eine rapide, eine in einem Nachmittage bis zum Höhepunkte 
ansteigende war, auch die Ausbesserung des angerichteten Schadens 
mindestens in zweimal 24 Stunden schon zum allergrössten Teile wieder 
erfolgte, wenn sich auch in den nächsten 5 Tagen immer noch einige 
Prozente Normoblasten (auf Eosinophile berechnet) vorfanden. 

Eine schönere Demonstration der beiden Vorgänge an den Eosino¬ 
philen und den roten Blutkörperchen ist wohl kaum möglich; die beiden 
Prozesse verlaufen, in ihrem Wesen betrachtet, ziemlich parallel. 

Es hat zwar bei oberflächlicher Betrachtung der Tabellen den An¬ 
schein, als ob der Höhepunkt des Bedarfes an Eosinophilen nicht auch 
mit dem Höhepunkt desjenigen der roten Blutkörperchen am 10. I., 
abends 10 Uhr 45 Min. zusammenfiele; in Wirklichkeit müssen wir aber 
von diesem Zeitpunkte bis zum 12. I., wo die Leukozyten definitiv die 
Oberhand gewinnen und sich über eine normale Leukozytenzahl zur 
Hyperzytose aufschwingen („Blutkrise“), ebenfalls einen sehr energischen 
Kampf und einen sehr grossen Verbrauch an solchen Zellen annehmen. 

Der Gesaratverbrauch an beiderlei Arten von Zellen selbst wird 
allerdings ein ganz verschiedener sein. Wie wir unter normalen Ver¬ 
hältnissen bei den weissen Blutkörperchen mit Tausenden und bei den 
roten mit Millionen von Exemplaren rechnen, so wird auch der Umlang 
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des Bedarfes in beiden Klassen in einem ähnlichen Verhältnisse zu ein¬ 
ander betrachtet werden müssen, sodass, nachdem schon die früher 1 ) ein¬ 
mal ausgerechneten Umsetzungen bei den Leukozyten ganz gewaltige 
Zahlen erreichten, eine ähnliche Ausrechnung hier bei den roten Blut¬ 
körperchen, wenn sic ebenso wie dort möglich wäre, ins Ungeheuerliche 
führen dürfte. 

Schliesslich ist darauf zu verweisen, dass die Gesetzmässigkeit, die 
sich in beiden Prozessen offenbart, auch später durch die nochmalige 
parallel verlaufende Vermehrung einerseits der Zellen M und W, anderer¬ 
seits der Normoblasten bestätigt wird (13.—17.1). 

Es muss bei dieser Gelegenheit besonders betont werden, dass in 
der Gesamtleukozytenzahl unserer Fälle immer auch die kernhaltigen 
roten Blutkörperchen inbegriffen sind; um die wirkliche Teilzahl für die 
Polynukleären zu erhalten, ist dieselbe einmal entsprechend der in der 
kleinen Tabelle enthaltenen Normoblastenzahlen, dann aber auch in Rück¬ 
sicht auf die ebenfalls sehr zahlreichen Lymphozyten zu reduzieren; die 
Reduktion, die in diesem Falle einstweilen nicht ausgeführt wurde 2 ), wird 
nach der Schätzung mit Sicherheit ergeben, dass erst am 12. I. die Teil¬ 
zahl der Eosinophilen wieder in die Höhe geht, bis dahin also eine be¬ 
deutende Verminderung derselben besteht. Da vom 12. I. ab nur mehr 
wenige Normoblasten zirkulieren, so fallen diese aus der Gesamtzahl 
wieder heraus und nun kommt erst die hauptsächlich Eosinophile und 
Lymphozyten umfassende Zahl von 9200 zustande; die eigentliche Hyper¬ 
leukozytose beginnt darnach erst vom 15. ab. 


16) Intravenöse Injektion von 1,75 ccm einer Typhusbazillenaufschwemmung in aqua destill. sterilis. 

(von 2 tägiger Agarkultur). 
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Ein sehr interessanter Verlauf ist dem vorstehenden Falle zu eigen. 
Auch bei ihm handelt es sich um ein Befallensein sowohl der Eosino¬ 
philen wie der roten Blutkörperchen. Da auch in diesem Falle die Ge¬ 
samtzahl der Normoblasten -J- Leukozyten in dem Zählresultate enthalten 
ist, so wird es behufs Feststellung der Teilzahlen zunächst nötig sein, 
eine ähnliche Tabelle wie im vorigen Falle über das Mengenverhältnis 
der Normoblasten zu den Eosinophilen (nach Zählung am gefärbten 
Präparat) zu entwerfen. Die Tabelle ist aber insofern gegenüber der vor¬ 
stehenden vervollständigt worden, als hier auch die Lymphozyten mit in 
die Zählung einbegriffen wurden. 


Es wurden gezählt 

am 

Normo¬ 

blasten 

auf 

Eosino¬ 

phile 

auf 

Lympho¬ 

zyten 

Teilzahl (pro emm) der 

Normo-1 Eosino- 1 T , , 

blasten 1 philen | 4’mphozyten 

17. I. 2.30 nachm. 





3300 

4100 

17. I. 3.10 nachm. 

— 

Vereinzelt. 

Die 

— 

Einige j 

Die Uebrigen 




Uebrigen 



= ca. 2600 

17. I. 4.10 nachm. 

9 

9 

356 

74 

74 

2952 

17. 1. 7.15 abends 

51 

17 

85 

999 

333 

1668 

17. I. 10.30 abends 

88 

40 

91 

1647 

749 

1704 

18. I. 8.45 vormitt. 

101 

60 

70 

5598 

3324 

3878 

18. I. 9 abends 

106 

100 

50 

7934 

7577 

3789 

19. I. 9.30 vormitt. 

125 

49 

64 

7300 

2862 

3738 

20. I. 8.45 vormitt. 

12 

115 

70 

1134 

10857 

6609 

20. I. 8.30 abends 

26 

36 

172 

1845 

_ 2553 

12202 


Verhältniszahlen 


Absolute 

Zahlen 


Es war mit Hilfe der durch Zählung am Trockenpräparat gewonnenen 
Verhältniszahlen und der Gesamtleukozytenzahl leicht möglich, auch die 
einzelnen absoluten Teilzahlen der drei Zellklassen zu gewinnen. Sie 
sind in dem rechts stehenden Teile der Tabelle angefügt worden. 

Aus dem Vergleiche der Reihen der Tabellen sind auffallende Ver¬ 
hältnisse abzuleiten. 

Aus den Normoblastenreihen, die an erster und vierter Stelle stehen, 
ist zu ersehen, dass es sich bei diesen eigentlich um einen gutartigen 
Verlauf handelt, denn die Normoblastenzahl, die bis zum 18. und 
19. 1. zu einer mächtigen Höhe angeschwollen war, ist zur Zeit des 
Todeseintrittes in der Hauptsache bereits wieder abgeklungen. Es ist 
daraus wohl der Schluss erlaubt, dass der Kampf, der vonseiten der 
Erythrozyten auszufechten war, einem günstigen Abschluss entgegenstrebte. 

Bei den Eosinophilen (2. u. 5. Reihe) ist die Sachlage eine andere. 
Zunächst völlig ausgetilgt, erscheinen sie nach einiger Zeit wieder im 
Blute und mehren sich bis zum 20. I. in aufsteigender Linie. Bis hier¬ 
her reicht der Abschnitt der Reaktion, soweit er sich mit unseren günstig 
verlaufenen Fällen deckt. Wir wissen nach obigem, dass um diesen Zeit¬ 
punkt auch die Krise für die roten Blutkörperchen auftriti und müssen nun 
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auch die Zeit für die Krisis bei den Eosinophilen hierher verlegen, denn 
es erfolgt von jetzt ab nicht wie bei den günstig verlaufenen Fällen ein 
Anstieg der Teilzahl der Eosinophilen und anschliessend eine Besserung 
des Blutbildes, sondern umgekehrt eine Abnahme der ersteren und eine 
Verschlechterung des letzteren. Dies ist am 20. I. 8 Uhr 45 Min. vormitt, 
und abends schon sehr ausgesprochen; bis zum Tode am 21. (za. 12 Stun¬ 
den später) — leider war eine Untersuchung in dieser Zeit nicht mehr 
möglich — haben sich beide wohl sicher noch viel stärker entwickelt. 
Es handelt sich also hier bei der Abnahme der Eosinophilen ira Blute 
und der neuerlichen und jetzt unaufhaltsamen Verschlechterung ihres 
Blutbildes um ein Unterliegen derselben. 

Fast gerade umgekehrt ist das Verhalten der Lymphozyten (3. und 
6. Reihe), das nur des Zusammenhanges wegen kurz berührt werden soll, 
indem sich zu den Zeiten der geringsten Zahlen für die Eosinophilen sehr 
grosse für die Lymphozyten und vice versa auffinden Hessen. Bei der 
Ausrechnung der absoluten Teilzahlen ergeben sich jedoch lange nicht 
diesbezüglich so grosse Differenzen, wie es aus den Verhältnismengen 
(3. Reihe der Tabelle) den Anschein haben könnte. 

Die Sektion des Tieres (dessen Tod also 3 s / 4 Tage nach der In¬ 
jektion erfolgte), ergab starke trübe Schwellung von Leber und besonders 
der Nieren, Vergrösserung der Milz, multiple katarrhalisch pneumonische 
Herde., im Darm keine Veränderung. 

17) Injektion von Tuberkelbazillen (Tabelle auf folgender Seite). 

Die letzte unserer Injektionen von Bakterienaufschwemmungen be¬ 
trifft die von Tuberkelbazillen. Sie ergab ein ganz auffallendes Resultat, 
das aber dem nach den oben beschriebenen Tuberkulininjektionen er¬ 
haltenen sich gut an die Seite stellen lässt. 

Es ist vorauszuschicken, dass das Tier vor Beginn der Einspritzungen 
völlig gesund erschien; bei der Sektion fanden sich jedoch eine Anzahl 
von Coccidium oviforme-Herden in der Leber. Es ist wohl anzunehmen, 
dass diese zufällige parasitäre Affektion den Verlauf der durch die In¬ 
jektionen ausgelösten Blutveränderungen nicht beeinträchtigte, zumal auch 
der Blutbefund vor Beginn des Versuches ein normaler war. 

Im Anschlüsse an die erste Injektion am 30. XII. fehlt die Ver¬ 
minderung der Leukozytenzahl, wie wir sie bei obigen Bakterieninjek¬ 
tionen als charakteristisch und durch mehr oder weniger lange Zeit 
hindurch anhaltend angetroffen haben. Es setzt vielmehr sofort eine 
leichte Vermehrung der Leukozytenzahl ein mit einer schwachen Ver¬ 
schiebung des Blutbildes nach links, wie sie für die leichtere Form der 
Anisohyperzytose bezeichnend ist. Mit einer Remission am Morgen des 
31. XII. hält diese leichte Form der Anisohyperzytose 3 Tage an. Am 
1. I. 04 schiebt sich nun die zweite Injektion ein, die ebenfalls wieder 
von keiner bedeutenderen Leukozytenverminderung gefolgt ist und wieder 
nur für die nächste Stunde nach der Einspritzung (wie bei der ersten 
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Datum 


30.XII. 03 


31.XU.03 


1. L 04 


2. L 04 

3. L 04 

4. I. 04 
6. I. 04 

8. 1. 04 

9. I. 04 

10. I. 04 

11. I. 04 

12. I. 04 

13. I. 04 

14. I. 04 

15. I. 04 

16. 1. 04 

17. I. 04 

18. I. 04 
20. I. 04 


17) Injektion von Tuberkelbazillen. 
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1 
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24 
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3 

8 
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3 
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Injektion von 

1 ccm homogen wachsender Kultur, 

von 

Herrn Dr. Rosenberger 








zur 

Verfügung gestellt. 








3.22 nchm. 
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— 

— 

13 

3 

33 I 

21 

1 
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10 

11 

— 

— 

| — 

— 
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i 

— 

— 
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— 

__ 

9 

3 

36 

22 

2 

2 

11 

13 

— 

— 

1 

— 

1 

— 


— 

— 

7.15 abds. 
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— 


7 

1 

20 

16 

2 

4 

20 

19 

2 

1 

4 

— 

4 

— 

— 

— 

— 

8 vorm. 

s 500 

— 


6 

1 

17 

16 

1 

5 

19 

19 

1 

— 

8 

4 

2 

— 

1 

— 

— 

7 abds. 

12 100 

1 

i 

9 

2 

23 

19 

4 

6 

10 

13 

3 

— 

6 

— 

3 

— 

— 

— 

— 
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14 000 

i 

-i 

7 

1 

26 1 

24 

4 

1 1 

19 

14 

1 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 
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Injektion von 

1 ccm Flüssigkeit, durch Verreiben 
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kultur mit anua destill. sterilis. erhalten. 






3.10 nchm. 

10 900 

— 

— 

6 

— 

37 

27 

— 

3 

9 1 

13 

1 

— 

1 

— 

3 

— 

— 

— 

— 

6.45 abds. 
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— 

— 

9 

— 

23 

26 

1 

5 

20 

9 

i 

— 

5 

1 

— 

— 

— 

— 

— 
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1 

1 

8 

3 

22 

24 

1 

2 

15 

1 17 

i 
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1 

— 

— 

— 

— 

— 

7.15 abds. 
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— 

— 

9 

3 

18 

20 

— 
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18 

19 

2 

— 
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1 

5 

— 

— 

1 

— 
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— 
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5 

— 

23 

22 

2 

— 

20 

14 

5 

— 

5 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

7.15 abds. 
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— 

— 

10 

2 

31 

20 

6 

2 

14 

7 

3 

— 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

\- 

1.15 nchm. 

8 600 

— 

2 

29 

5 

16 

26 

3 

1 

12 

6 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

ls. 

7.30 abds. 

6 200 

— 

1 

38 

8 

20 

24 

2 

— 

4 

1 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

J° 

1 mittags. 
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1 

1 

29 

8 

18 

38 

3 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

8 

1 mittags. 

7 000 

— 

2 

29 

— 

27 

27 

— 

— 

10 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

\s- 

n 

5 900 

— 

1 

28 

1 

26 

38 

3 

1 

3 

6 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

/!• 

9 abds. 

5 500 

— 

— 

25 

— 

29 

29 

— 

— 

11 

4 

1 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

CD 

9.15 abds. 

11 300 

— 

— 

28 

1 

25 

28 

1 

— 

11 

5 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

9 abds. 

8 900 

— 

1 

11 

2 

27 

22 

5 

1 

17 

11 

— 

— 

2 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

8.30 abds. 

8 400 

— 

— 

15 

— 

29 

23 

— 

2 

12 

11 

2 

— 

3 

1 

1 

— 

1 

— 

— 

8.30 abds. 

7 900 

— 

1 

17 

2 

22 

29 

6 

1 

10 

8 

1 

— 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

9.45 abds. 

7 600 

— 

1 

16 

3 

24 

24 

4 

3 

10 

9 

— 

— 

4 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

9.15 abds. 

7 600 

— 

— 

28 

4 

26 

19 

1 

2 

14 

6 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

9.30 abds. 

12 000 

— 

— 

12 

4 

23 

23 

6 

3 

16 

9 

1 

— 

1 

— 

1 

— 

— 

1 

— 


Injektion) das Blutbild in kaum nennenswerter Weise nach links verschiebt. 
Auch jetzt sehen wir die leichtere Anisohyperzytose, die (wie nach 
der ersten Injektion) einigemale M- und W-Zellen aufweist, mehrere Tage 
lang andauern (bis zum 4. 1.). Nach diesem Zeitpunkte (in der Tabelle 
erst vom 6. I. ab ersichtlich), von wo ab eine Einwirkung von anders 
(z. B. von der [übrigens glatt geheilten] Operationswunde) her wohl aus- 
zuschliessen ist, hebt nun eine Spätreaktion im Blutleben an, die in einer 
ziemlich schweren Schädigung des eosinophilen Blutbildes ihren Ausdruck 
findet. Während diese Schädigung sich entwickelt, fällt auch die Zahl 
der vorher vermehrten Gesamtleukozyten zu normalen Werten und schliess¬ 
lich sogar zu hyponormalen. Es handelt sich also in dieser Zeit um 
Anisonormo- und Anisohypozytosen. Wie die Feststellung der Mischungs¬ 
quotienten ergab, sind von dieser Verminderung hauptsächlich die Eosino¬ 
philen betroffen gewesen. Am 12. 1. waren z. B. unter den 5500 Ge¬ 
samtleukozyten nicht weniger als 4400 Lymphozyten zu verzeichnen. 
Es ist also um diese Zeit das Blut seiner Eosinophilen fast völlig be¬ 
raubt und unter diesen spielen wieder die jungen Elemente die Hauptrolle. 

Nachdem der Höhepunkt dieser Veränderungen überschritten ist, 
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folgen eigentlich normale Leukozytenzahlen und weniger stark veränderte 
Blutbilder und es scheint auch aus dem Schlussbefunde am Todestage, 
der sogar eine leichte Leukozytose mit einem etwas besseren Blutbild 
wieder aufweist, dass die Krise für die weissen Blutkörperchen eigent¬ 
lich überstanden ist. 

Nach dem bei den Roten zu erhebenden Befunde kann dagegen nicht 
bezweifelt werden, dass bei diesen die Ursache für den Untergang des 
Tieres gesucht werden muss. Das Tier, das fast die ganze Zeit, auch 
schon von der ersten Injektion ab, nichts mehr frass und vielfach an 
Diarrhöen litt, magerte rasch in einer erschreckenden Weise ab und das Blut 
wurde in einer fast von Tag zu Tag meist mit dem blossen Auge schon 
zu beurteilenden Weise immer hämoglobinärmer und immer dünnflüssiger; 
es machte sich das Verhalten besonders hochgradig erst von der zweiten 
Injektion ab bemerkbar und sind von dieser Zeit ab auch rote kern¬ 
haltige Blutkörperchen in wechselnder Zahl, sowie auch die übrigen 
Veränderungen (Poikilo- und Anisozytose) an den Roten aufgetreten 1 ), 
wie wir sie sonst bei einer starken und vor allem chronischen Inanspruch¬ 
nahme dieser Art von ßlutzellcn zu finden gewohnt sind. Das Blut war 
in den letzten 8 Tagen vor dem Tode so eminent wässerig, dass man 
schon mit dem blossen Auge die Trennung von Serum und Blutkörper¬ 
chen (rote streifige Massen) wahrnchmen konnte. 

Bei unseren anderen Bakterieninjektionen haben wir bei den Fällen 
akutesten Verbrauches von roten Blutkörperchen direkt im Anschlüsse 
an die Injektion eine Blutkrise verzeichnet, die sich in einem massen¬ 
haften Erscheinen von kernhaltigen Roten mit einem Anstieg, einer Akme 
und einem Abfall repräsentierte. Hier, wo der stärkste Bedarf langsam 
und erst später einsetzt, handelt es sich, und das scheint nach allem, 
was uns auch sonst über die Veränderungen der Roten bei Krankheiten 
bekannt ist, überhaupt die Regel bei mehr chronischer Inanspruchnahme 
und Erschöpfung des rote Blutzellen bildenden Markes zu sein, nur um 
das Auftreten von Normoblasten und um die schweren Veränderungen 
in der Form und in der Grösse der Blutzellen und um den kolossalen 
Schwund des Hämoglobins. Während wir bei unseren anderen ausge¬ 
sprochen verlaufenen Bakterieninjektionen die Hauptkrise bei den 
weissen Blutkörperchen meist gleichzeitig mit der Krise bei den roten 
haben verlaufen sehen, ist hier die Krise bei den roten eine protrahierte 
und eine Spätkrise; sie beginnt sich erst einige Tage nach der zweiten 
Injektion recht zu entwickeln, während wir sie sofort nach der Injektion 
erwartet hätten. 

Es handelt sich demnach bei unserer Tuberkelbazilleninjektion eigent¬ 
lich nur um eine veränderte, nämlich um eine verspätete und darum 
mehr chronische Form der an den weissen und roten Blutkörperchen 


1) In der Tabelle ist dies nicht mehr besonders berücksichtigt. 
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durch die Injektion ausgelösten Reaktion, die bezüglich der weissen Blut¬ 
körperchen, wie nach den Resultaten der Tuberkulininjektionen schon 
zu erwarten war, wohl einen günstigen Ablauf genommen hätte, wenn 
nicht die Organisation der roten Blutkörperchen unterlegen und darum 
der tödliche Ausgang eingetreten wäre. 

Beim Menschen, wo wir in unseren Fällen eine sukzessive Zunahme 
der Schädigung der Neutrophilen bei der Miliartuberkulose bis zum Todes¬ 
eintritt verfolgen konnten, ohne dass die roten Blutkörperchen (wie über¬ 
haupt auffallenderweise bei der Tuberkulose des Menschen) nennenswert 
geschädigt waren, sind wir in umgekehrter Weise dazu gezwungen, ein 
Unterliegen der weissen Blutkörperchen für den Todeseintritt verantwort¬ 
lich zu machen, wie wir es an anderem Orte in ausführlicher Weise 
dartun werden. 

Mit diesen Feststellungen müssen wir der Einwirkung der mensch¬ 
lichen Tuberkelbazillen auf den Kaninchenorganismus unter den von uns 
bereits ausgeführten Bakterieninjektionen eine ganz besondere Stellung 
einräumen. Der Befund bei der Sektion ergab in sehr auffälliger Weise 
von dem oben erwähnten Nebenbefunde und der ausserordentlichen Ab¬ 
magerung des Tieres, dass sich in den letzten Tagen nicht mehr auf den 
Beinen halten konnte, abgesehen, keine sonstigen schon makroskopisch 
in die Augen springenden Veränderungen der Organe. Leber und Niere 
schienen normal, die Milz war nur etwas vergrössert, vor allem war die 
Lunge makroskopisch augenscheinlich gesund. 

Das Resultat unserer intravenösen Tuberkelbazillenemulsioninjektioncn 
in Bezug auf ihre Allgemeinwirkung deckt sich eigentlich mit den Ver¬ 
änderungen, die nach Strauss und Gamaleia (zit. nach Cornet, S. 36) 
bei den Injektionen sehr reichlicher Mengen toter Bazillen eintreten. 
Nach diesen Autoren zeigen sich unmittelbar nach der Injektion keine 
besonderen Symptome (vergleiche unsere Latenzstadien im Blute im 
Anschlüsse an jede der beiden Injektionen). Erst nach einigen Tagen 
beginnt das mit sehr reichlichen Mengen toter Bazillen injizierte Tier 
langsam abzumagern und verliert während der nächsten 10 Tage 4 bis 
500 g an Gewicht. Entweder erfolgt schon dann der Tod, oder das Tier 
erleidet nach einer wenige Tage währenden Erholung (Ueberwinden der 
Krise bei den Eosinophilen?) neuerdings eine rapide Gewichtsabnahme 
und geht, nachdem es vielleicht die Hälfte seines ursprünglichen Ge¬ 
wichtes eingebüsst, 3—4 Wochen nach der Injektion zugrunde. Der 
Tod ist nach der Ansicht der beiden Autoren bedingt durch eine Art 
von Intoxikation mit progressiver Kachexie. 

Ueber die von uns verwendeten Tuberkelbazillen können wir in bezug 
auf ihre Virulenz keine näheren Angaben machen. Der erste Stamm 
war jedenfalls alt, er stellt die von F. Rosenberger beschriebenen, 
homogen wachsenden Tuberkelbazillen dar, während zur 2. Injektion, 
nachdem die erste scheinbar keine Wirkung entfaltet hatte, das Material 
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einer gewöhnlichen Glyzerinagarkultur ebenfalls älteren Datums verwendet 
wurde. Es ist daher wohl möglich, die Wirkung dieser beiden, von 
Menschen stammenden älteren und wohl sehr schwach virulenten Bazillen 
auf das Kaninchen sich in ähnlicher Weise wie die nach Injektion grosser 
Mengen toter Bazillenleiber auftretenden Veränderungen zu erklären. 

Ein bemerkenswerter Vergleich lässt sich zum Schlüsse noch nach 
einer anderen Richtung anstellen. Wir haben in 4 Fällen menschlicher 
Miliartuberkulose das Auftreten einer Leukopenie (bzw. das Vorhanden¬ 
sein normaler Leukozytenzahlen) bei gleichzeitig schwerst geschädigtem 
Blutbefunde gefunden. Ein ganz ähnlicher Zustand bestand nun auf¬ 
fallenderweise auch bezüglich der Eosinophilen des Kaninchens in einem 
Teile des Verlaufes unseres Tierversuches. Es handelt sich hauptsächlich 
um die Periode des Versuches vom 8. mit 12. I. 04, wo die Schädigung 
im Blutleben der Eosinophilen sich qualitativ und quantitativ vollkommen 
mit der Schädigung des neutrophilen Blutlebens bei unseren Fällen von 
Miliartuberkulose des Menschen deckt. 

Hätte bei dem Tiere mit der Injektion die Entwicklung einer allge¬ 
meinen disseminierten Miliartuberkulose veranlasst werden können, wie 
es z. B. beim Meerschweinchen immer der Fall ist, so wäre sicherlich der 
Tod auf der Höhe dieser Anisohypo- bzw. -norraozytose ähnlich wie bei 
der Miliartuberkulose des Menschen zu erwarten gewesen. 

Im Prinzip müssen wir also das Zustandekommen der beiden Blut¬ 
befunde verschieden beurteilen. Während es sich in unserem Kaninchen¬ 
versuche, da keine Entwicklung von miliaren Tuberkeln sich anschloss, 
wohl nur um eine Proteinwirkung der im Körper zugrunde gehenden und 
sich auflösenden Bazillen handeln kann, haben wir bei der Miliartuber¬ 
kulose des Menschen zu der Protein- und Toxinwirkung der Tuberkel- 
bazillen und der Wirkung der mit den Tuberkelbazillen gleichzeitig ins 
Blut geratenen Bakterien der Mischinfektion noch den Bedarf an Leuko¬ 
zyten bei der Entwicklung der ungezählten miliaren Tuberkel hinzuzu¬ 
rechnen. 


V. 

18) Ein besonderes Interesse musste den im letzten Abschnitte unserer 
Injektionsversuche zu besprechenden Verhältnissen nach Iujektion von 
Heilseris entgegengebracht werden, weil sie tagtäglich (wenigstens das 
Diphtherieheilserum) beim Menschen in Anwendung gezogen werden und 
für ihre Wirkung ebenfalls an eine sichtbare Beeinflussung der weissen 
Blutkörperchen gedacht werden konnte. Die einstweilen auf Diphtherie- 
und Tetanusheilserum beschränkten Versuche werden auch auf die grosse 
Reihe der anderen Sera ausgedehnt werden müssen. 

ln unserer grösseren Arbeit (S. 81 u. 82) ist die Wirkung der Diph¬ 
therieantitoxininjektion beim Menschen auf Grund von Literaturnachweisen 
bereits einmal kurz besprochen worden. Die meisten Autoren fanden, 
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Datum 

Stunde 

Leuko- 

zyten- 

Anzahl 

1 

2 

3 

1 

■ 

i 

1 

■ 

5 u. mehr 

M 

W 

T 

2K 

2S 

1K 

IS 

3K 

3S 

2K 

IS 

2S 

1K 



i 



5K 

4K 

IS 

3K 

2S 

9. VII. 04 

1.30 mittags 

6 000 



9 


28 

22 

3 

1 

19 

10 

3 

_ 

2 

_ 

3 




« 


Injektion von 

Behrings Diphtherieheilserum No. II. 

. intravenös. 




n 

3.05 nachm. 

6 500 

— 

— 

12 

— 

39 

23 

1 

2 

8 

9 

1 

— 

1 

1 

2 

— 

1 

— 

n 

4.20 nachm. 

6 000 

— 

_ 

6 

— 

37 

16 

— 

6 

13 

19 

— 


— 

— 

1 

1 

— 

1 

T. 

7.30 abends 

8 600 

— 

_ 

7 

— 

37 

16 

— 

5 

11 

17 

3 

_ 

2 

— 

2 

— 

— 

— 


10.45 abds. 

9 000 

— 

— 

8 

— 

37 

16 

— 

7 

14 

12 

1 

— 

1 

— 

4 

— 

— 

— 

10. VII. 04 

9 vormitt. 

6 300 

— 

— 

7 

— 

28 

28 

1 

5 

12 

10 

— 

— 

4 

2 

3 

— 

— 

— 


0.30 abends 

6 700 

— 

— 

10 

1 

36 

22 

2 

5 

4 

11 

1 

— 

3 

2 

3 

— 

— 

— 

11. VII. 04 

10 abends 

5 500 

— 

— 

8 

1 

29 

12 

— 

8 

12 

22 

1 

— 

2 

1 

4 

i 

— 

— 


Im letzten Präparate vereinzelte Normoblasten. 


wie auch zuletzt Simon 1 ), der die nach der Heilseruminjektion aufzu¬ 
findenden Leukozyten Veränderungen in prognostischer Richtung verwertet 
hat, nach der Injektion beim Menschen zunächst eine Hypoleukozytose; 
und im Anschlüsse an diese, jedoch fast nur in günstig verlaufenden 
Fällen, eine Hyperleukozytose. 

Da diese nach dem Inhalte der vorstehenden Versuchstabelle beim ge¬ 
sunden Kaninchen nicht cintritt, es vielmehr, ebenso wie oben (im Gegen¬ 
satz zu den Verhältnissen am Menschen) bezüglich des Tuberkulins gezeigt 
werden konnte,nur zu einer ganz unbedeutenden, kurzdauerudenVerschiebung 
im Blutbilde — hauptsächlich in Klasse 2 — kommt, so muss, wohl 
ebenso wie seinerzeit beim Tuberkulin, mit der völligen Unschädlichkeit 
des Präparates für das Tier und seine eosinophilen Blutkörperchen ge¬ 
rechnet werden. 

Es ist daraus gleichzeitig ersichtlich, mit wie grosser Vorsicht Tier¬ 
versuche in den in Frage kommenden und ähnlichen Richtungen in ihren 
Resultaten auf den Menschen übertragen werden müssen. Nach den von 
den Autoren nach Injektion von Diphtherieheilserum erhaltenen typischen 
Hypo- und den konsekutiven Hyperleukozytose werten dürfte es nämlich 
wohl keinem Zweifel unterliegen, dass im Gegensätze zu der Wirkung 
des Diphtherieheilserums beim Kaninchen bei der gleichen Einspritzung 
unter den neutrophilen Leukozyten des Menschen eine Revolution in dem 
zur Genüge aus vorliegender Arbeit bekannten Sinne aufzufinden sein 
wird. Zur definitiven Entscheidung dieser Frage werden auch die pro¬ 
phylaktischen Heilseruminjektionen beigezogen werden können. 

Wie schon einmal erwähnt, ist uns beim Tuberkulin der Nach¬ 
weis des riesigen Unterschiedes der Wirkung des Präparates auf die 
neutrophilen Blutkörperchen des Menschen und auf die eosinophilen des 
Tieres gelungen; es besteht also nach dieser Richtung eine bemerkens¬ 
werte Analogie zwischen den beiden Präparaten, die in ihrem Wesen so 
sehr verschieden sind. 

1) Des ölöments de prognostic qu’on peut tirer de l’examen du sang des mala- 
dies atteints de diphthörie. Arch. de Mdd. des Enf. p. 604. Oct. 1903. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 















338 


J. ARNETH, 


Nachdem bei der Diphtherie schon an und für sich (s. ausführliche 
Arbeit S. 82 u. 83) der Leukozyten verbrauch hochgradigst in die Höhe 
geschraubt ist, so ist von vorneherein zu befürchten, dass die Einführung 
eines neuen ebenfalls Leukozyten absorbierenden Mittels in das Blut von 
ungünstiger Wirkung sein werde. Inwieweit diese Befürchtung und ob 
sie überhaupt in den prognostisch ungünstigen Fällen, wo es nach den 
Injektionen von Heilserum im Anschlüsse an die Hypoleukozytose zu keiner 
Hyperleukozytose mehr kommen soll, zutrifft, wird sich aus neu anzu¬ 
stellenden Untersuchungen vielleicht späterhin ersehen lassen. 

Im Gegensätze dazu scheint in den günstig verlaufenden Fällen mit 
folgender Hyperleukozytose die Injektion von guter Wirkung auf die 
Proliferation von Leukozyten durch das in diesen Fällen suffiziente Mark 
zu sein. 


19) Intravenöse Injektion von 1,0 Behrings Tetanusantitoxin (85 fach). 


Datum 

Stunde 

Leuko¬ 
zyten- 
Anzahl 

1 


2 


3 



4 



M 

W 

T 

2K 

2S 

1K 

IS 

3K 

3S 

2K 

IS 

2S 

1K 

4K 

4S 

~3K 

IS 

3S 

1K 

2K 

2S 

23. III. 04 

4.15 nachm. 

7 500 



28 

2 

i 

31 130 

2 

1 

2 

3 


1 




V 

4 Uhr 

Injektion von Behrings Antitoxin. 









r> 

4.45 nachm. 

7 900 

— 

— 

30 

3 

37 

21 

1 

2 

4 

2 

_! 

— 

— 

— 

— 

« 

6.10 nachm. 

8 500 

— 

— 

32 

1 

30 

27 

1 

1 

4 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

r> 

8.15 abends 

11400 

— 

— 

34 

4 

30 

27 

i 

— 

3 

1 


— : 

— 

— 

— 

« 

10.15 abds. 

10 000 

— 

2 

25 

1 

30 

29 


2 

6 

4 


— 

1 

— 

— 

24. III. 04 

8 vormitt. 

10 900 

1 

1 

32 

1 

30 

27 

1 

— 

4 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

n 

3 nachm. 

14 000 

1 

1 

31 

3 

24 

31 

— 

— 

4 

4 

— 

— 

— 

— 

1 

25. III. 04 

3 nachm. 

12 000 

1 

— 

36 

— 

33 

20 

— 

2 

2 

5 

— 

— 

1 

— 

— 


In den beiden letzten Präparaten vereinzelte Normoblasten. 


Vor der Besprechung der Veränderungen im Blute nach der Tetanus¬ 
heilserumeinverleibung ist hervorzuheben, dass hier das gleiche Tier benützt 
wurde, wie seinerzeit bei der intravenösen Injektion von Streptokokken 
(S. 326). Dazwischen lagen za. I 1 / 2 Monate. Es wurde damals auf 
die ungewöhnlich hohe Einstellung des Blutbildes bei dem sonst gesunden 
Tiere hingewiesen. Hier ist aus der vor der Injektion wieder ausgeführten 
Untersuchung ersichtlich, dass auch nach Ablauf von 1 1 / 2 Monaten der 
Blutbefund noch fast identisch ist mit dem damaligen, ein guter Beweis 
für die Zuverlässigkeit, mit der sich mit Hilfe unserer Untersuchungs¬ 
methode bezüglich des Blutlebens der betreffenden weissen Blutzöllen ver¬ 
gleichende Studien anstellen lassen. Nach den oben gemachten Auseinander¬ 
setzungen müssen wir wohl das Blut dieses Tieres (und seines Schwester¬ 
tieres) als von Haus aus zu hoch eingestellt einschätzen. 

Aus dem Verlaufe des Versuches ist zu ersehen, dass das Blutbild 
von seinem höheren Niveau aus die geringen Veränderungen eingeht, die 
die Einspritzung des Tetanushcilserums zur Folge hatte. Es sind dies im 
wesentlichen eine hauptsächlich am nächsten Tage auftretende Leuko- 
zytenvermehrung und eine schwache Verschiebung des Blutbildes nach 
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links, die deswegen wohl M- und W-Zellen aufweist, weil eben an und 
für sich das Blutbild schon sehr hoch steht. Die Bedeutung einer 
schwereren Reaktion kommt also unter den besonderen vorliegenden Um¬ 
ständen den M- u. W-Zellen nicht in dem Umfange wie sonst zu. 

Da nach unseren bereits veröffentlichten Erfahrungen beim Tetanus 
des Menschen das Blutbild der Neutrophilen dort so gut wie nicht und 
zwar vor allem auch durch das Antitoxin nicht alteriert wird, so lässt 
sich somit bezüglich der Reaktion von Mensch und Tier in diesem Punkte 
ein gleichmässiges Verhalten konstatieren. 


Zufälligerweise kam kurz vor Abschluss der gegenwärtigen Unter¬ 
suchungen im Juliusspitale ein Fall von ausgesprochenstem Katheterfieber 
zur Beobachtung. Da bekannt ist, dass die Ursache dieser Erscheinung 
vielfach in dem Uebertritt von Bakterien ins Blut, also in einer echten 
Bakteriämie gesucht werden muss, so ging ich an die Untersuchung des 
Falles in der Hoffnung, auf diese Weise vielleicht das am Menschen nicht 
ausführbare, unseren Untersuchungen am Tiere korrespondierende Experi¬ 
ment verwirklicht zu erhalten. In der Tat hat sich diese Hoffnung 
glänzend bestätigt. Es wird im folgenden möglich sein, zu zeigen, wie 
der Fall das Faksimile der Veränderungen ist, die beim Kaninchen nach 
Einspritzung von Bakterien an dessen Eosinophilen und an dessen Ge- 
samtleukozytcnzahl von uns konstatiert wurden. 

Aus der Krankengeschichte ist zu berichten, dass der Patient, ein 
sonst völlig gesunder schon bejahrterer Mann, an einer chronischen 
Gonorrhoe und Zystitis seit über 10 Jahren litt, die in letzter Zeit 
auch eine alte Epididymitis wieder angefacht hatte. Gleichzeitig bestand 
eine mässige Prostatahypertrophie. Er wurde ausserhalb des Spitales 
am 13. VII. vormittags 11 Uhr katheterisiert; es trat dabei nach der 
gemachten Angabe eine Blutung auf, die in den nächsten Stunden zu 
einem noch ausgiebigeren Blutverlust geführt haben soll; ausserdem bekam 
Patient kurz nachher einen Schüttelfrost, begleitet von Erbrechen und 
Kopfschmerz; der Frost soll 3 Stunden lang angedauert haben. Um 
3 Uhr nachmittags lässt sich Patient ins Spital fahren; er ist stark 
kollabiert und anämisch; aus der Urethra sickern einige Tropfen Blut. 
Der unter Schmerzen gelassene Urin ist mässig bluthaltig. 

Erste Blutuntersuchung 

1 Stunde nach dem ersten Schüttelfrost (3 Uhr nachmittags). 

Abends 6*/ 4 Uhr Eintritt eines neuen heftigen Schüttelfrostes unter 
unseren Augen, der bis 7 J / 4 Uhr dauert. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



340 


J. ARNETH, 


Zweite Blutuntersuchung 
(1 Stunde nach dem zweiten Schüttelfrost). 

Temperaturen: 13. VII. 04, 3 Uhr nachm. .39° in axilla 
„ 13. VII. 04, 6 „ „ . 38,70 „ 

„ 13. VII. 04, 8 „ „ . 40» „ 

„ 14. VII. 04, früh .... 36,8° „ 

weiterhin völlig normal. 

In der Nacht soll noch ein kleiner Frostanfall aufgetreten sein. Am 
14. VII. ist der Urin nicht mehr bluthaltig, jedoch stark zystitisch ver¬ 
ändert, jegliches Fieber ist verschwunden; Patient ist anscheinend ge¬ 
nesen, fühlt sich aber noch äusserst abgeschlagen und matt. 

Dritte Blutuntersuchung. 

Am 15. VII. ist ein Herpes labialis in Entwicklung. 

Vierte Untersuchung. 

Weitere Untersuchungen am 16. und 17. Die Resultate der Blut¬ 
untersuchungen sind folgende: 


20) Ein Fall von Katheterfieber. 


Datum 

Stunde 

Leuko- 

zyten- 

Anzahl 


1 



2 

1K 

IS 

3 

4 

M 

W 

T 

2K 

2S 

3K 

3S 

2K 

IS 

2S 

1K 

4K| 4S 

3K 

IS 

3S 

iü 

2K 

2S 

13. VII. 04 

3 nachm. 

3 900 


1 

48 


24 

14 


3 

2 

3 



2 

1 

2 

13. VII. 04 

8.15 abds. 

5 200 

— 

—: 

44 

— 

32 

9 

1 

1 

2 

8 

— 

— 

1 

1 

1 

14. VII. 04 

12.45 mitt. 

31 200 

1 

5 

41 

— 

; 27 

8 

— 

3 

2 

10 


— 

1 

— 

2 

15. VII. 04 

12 mittags 

i 22 300 

— 

— 

36 

— 

34 

12 

— 

l 

7 

7 

— 

— 

3 


— 

16. VII. 04 

11 vorm. 

9 100 

— 

— 

i 31 

1 

|31 

22 

2 

3 ! 

4; 

5 

— 

— 

1 

= j 

— 

17. VII. 04 

12.30vorm. 

5 502 

— 

— 

15 

2 

| 26 

20 

1 

6 J 

11 

11 

4 

— 

3 

— 

1 


Die ersten beiden Blutuntersuchungen wurden (aus äusseren Gründen) 
je 1 Stunde nach dem Schüttelfröste ausgeführt, (und) weil mit dem 
Eintritte des Schüttelfrostes auch der Einzug der Bakterien in den Körper 
anzunehmen und erfahrungsgemäss eine Stunde nach Einverleibung der 
Bakterien gut entwickelte Veränderungen im Blute zu erwarten waren. 
Wir haben oben ja vielfach gesehen, dass die auf solche Weise zustande¬ 
gekommenen Hypoleukozytosen sogar viele Stunden (aber auch nur wenige 
Minuten) je nach der Art des injizierten Giftes andauern können. 

Wahrscheinlich befand sich die Leukozytenzahl und das Blutbild 
bei Eintritt des zweiten Schüttelfrostes schon mitten in der Aufwärts¬ 
bewegung, sodass der Effekt des zweiten Schüttelfrostes sich nicht mehr 
in einer stärkeren Verminderung äussern konnte (nur 5200). 

Bei beiden Malen zeigt sich die starke Schädigung des Blutbildes 
in voller Blüte und insbesondere bezüglich der Zählung um 8 Uhr 15 Min. 
ist hervorzuheben, dass trotz normaler Leukozytenzahl die schwersten 
Blutbildvoränderungen bestehen. Das auffallendste ist aber der Umstand, 
dass in der Nacht vom 13.—14. die Leukozytenzahl genau wie bei 
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unseren Versuchen rapid in die Höhe schnellt und zwar in einer be¬ 
sonders intensiven Weise (auf 31 200). Es ist wohl aus diesem Versuche 
zu schliessen, dass die Menge bzw. Virulenz der eingedrungenen Bakterien 
oder Giftstoffe zwar einen besonderen Umfang hatte, dass ihre Kraft in 
dem Momente der Blutuntersuchung aber schon völlig gebrochen war. 

Es ist weiterhin interessant, an dem Fall zu beobachten, wie einige 
Tage eine hohe Leukozytose bestehen kann, ohne dass der Körper auch 
nur die geringsten Fieberbewegungen aufweist. 

Mit dem Höhepunkt der Leukozytenvermehrung ist auch der Höhe¬ 
punkt der Blutbildverschiebung erreicht. In den nächsten 3 Tagen fällt 
die Zahl kontinuierlich, zunächst auf 22300, dann auf 9100 und am 
17. ist bereits wieder die normale Menge von 5500 erreicht. Das neu¬ 
trophile Blutbild zeigt dieselbe Tendenz, vermag aber nicht ganz so 
rasch zu folgen, sodass es am 17. VU. noch um einige Prozente weiter 
nach links steht, als es für gewöhnlich unter normalen Verhältnissen 
der Fall ist. 

So erhält die Anschauung, dass das Katheterfieber nichts anderes 
sei als eine akute Bakteriämie, durch unsere Blutbefunde eine uner¬ 
wartete Bestätigung. Um Toxine dürfte es sich kaum handeln, da doch 
wohl in so kurzer Zeit in der Urethra zu einer reichlichen Ansammlung 
von solchen keine Gelegenheit gegeben ist. 

Es ist bedauerlich, dass aus äusseren Gründen der für den strikten 
Nachweis des Uebertrittes von Bakterien ins Blut zu verlangende kul¬ 
turelle Nachweis nicht in diesem Falle geführt werden konnte. 

Zusammenfassung. ] ) 

Es wurde experimentell gezeigt, dass die pseodo- eosinophilen Blutzellen des 
Kaninchens, deren normales Durchschnittsblutbild sich bis auf wenige Prozent Ver¬ 
schiebung völlig mit dem neutrophilen Blutbilde des Menschen deckt, bei den ver¬ 
schiedenen Injektionen im Wesen genau dieselben gesetzmässigen Veränderungen 
eingohen, wie sie von mir bereits vielfach (l.c.) bezüglich der Neutrophilen des Men¬ 
schen beschrieben worden sind. 

Insbesondere darf wohl die Imitation der bei den menschlichen Infektionskrank¬ 
heiten bekannt gewordenen Blutveränderungen als gelungen bezeichnet werden und 
es liegt infolgedessen nahe, die wesentliche Identität beider Vorgänge aus der Gleich¬ 
artigkeit der durch sie ausgelösten Blutreaktion zu folgern. 

Da die gesetzmässigen Metamorphosen an den Kernen der entsprechenden weissen 
Blutzellen nach den von mir ausgeführten Untersuchungen sich in der gleichen Weise 
bei Mensch und Tier auf die verschiedenartigsten Einflüsse hin immer wiederholen, 
so ergibt sich auch von selbst der Hinweis, für graduelle Verschiedenheiten der Reak¬ 
tion in letzter Instanz eine verschiedene Wertigkeit des menschlichen und tierischen 
Zellprotoplasmas bzw. der Zellgranulationen verantwortlich zu machen. 

Die Verschiedenheit der Reaktion auf Infektionen etc. bei Mensch und Tier ist 
eine bekannte Erscheinung. Es kann sich um eine erworbene oder angeborene, par¬ 
tielle oder totale Immunität handeln. 

In Einzelbeispielen unserer Versuche konnte bei teilweiser und kompletter 

1) Ausführlicher in der Münch, med. Wochenschrift. 1904. No. 45. 
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Bakterien-, Protein- (und Toxinimmunität) gezeigt werden, dass dieselbe immer mit 
einer ganz unbedeutenden, in ausgesprochenen Fällen kaum konstatierbaren, jedenfalls 
aber auffallend geringgradigen Reaktion unter den entsprechenden Zellen einherging. 

Besonders fiel in dieser Richtung der Kontrast auf, der zwischen der Reaktion 
der menschlichen und tierischen (Kaninchen) Hauptleukozytenklassen bei der Tuber¬ 
kulininjektion besteht. Es entspricht das gefundene Verhalten einerseits der grossen 
Empfindlichkeit des Menschen und andererseits der bekannten, fast absoluten Un¬ 
empfindlichkeit des Kaninchens gegen das Tuberkulin. 

Die Tätigkeit der Leukozyten bei diesen Prozessen lässt sich vielleicht mit der 
von solchen Drüsenzellen vergleichen, die mit der Erfüllung ihrer sekretorischen 
Tätigkeit ebenfalls zugrunde gehen und durch andere jüngere ersetzt werden. 

Unter normalen Verhältnissen müssen wir infolge der nie stillestehenden Neu¬ 
produktion notgedrungen mit einem entsprechend gewaltigen physiologischen Zugrunde¬ 
gehen der älteren Zellen rechnen. 

Unter pathologischen Verhältnissen handelt es sich um eine Steigerung dieses 
Vorganges; man kann den darauf erfolgenden reaktiven Vorgang im Blute mit dem 
Heilungsprozesse eines durch eine Schädlichkeit gesetzten Defektes vergleichen, der 
auf dem Wege des Granulationsgewebes nach und nach zunächst durch jugendliche 
und dann durch immer älter werdende Zellen ausgebessert wird. 

Je stärker der angerichtete Schaden ist, desto stärker ist auch die Reaktion (Er¬ 
krankung des Organismus) und umgekehrt. 

Es gibt aber auch Krankheiten, wo die Leukozyten mehr oder weniger verschont 
bleiben und offenbar andere Körperzellen die Angriffspunkte für die Schädlichkeit 
darstellen. Die Verhältnisse, die bei den menschlichen Infektionskrankheiten vorliegen, 
sind offenbar vielfach noch komplizierter gestaltet, als die bei den Einzelelementar¬ 
versuchen dieser Arbeit; es handelt sich bei ihnen meist um kombinierte Einwirkung 
einer Reihe von schädlichen Faktoren (Bakterien-, Protein-, Gift- usw.-Wirkung). 

Die von Infektionskrankheiten Befallenen gelangen meist viel später in unsere 
Beobachtung, als dass man die initialen Blutveränderungen noch verfolgen könnte. 

Im Sinne von Experimenten können bis jetzt aus meinen Untersuchungen nur 
mehrere Fälle von Miliartuberkulose 1 ), dann ein Fall von kroupöser Pneumonie 2 ) 
und vor allem der in dieser Arbeit beschriebene Fall von Katheterfieber verwendet 
werden. Der letztere Fall zeichnet sich durch seinen völligen Parallelismus des Ver¬ 
laufes mit dem der experimentellen Injektionsversuche am Kaninchen aus. 

Immer handelt es sich in unseren Versuchen nach den morphologischen Blut¬ 
befunden um einen Verbrauch von Leukozytenmaterial, dessen Grad allerdings in 
weiten Dimensionen schwankt und der durchaus abhängig zu sein scheint von der 
Giftigkeit und Schädlichkeit der injizierten Substanzen, von ihrer Menge, von der Art 
der Injektion (intravenös am stärksten, dann intraperitoneal, dann subkutan) von der 
grösseren oder geringeren Empfänglichkeit des benutzten Tieres (natürliche und er¬ 
worbene Resistenz). In letzter Richtung verdient vielleicht hervorgehoben zu werden, 
dass in einem Falle bei fortlaufenden Nukleininjektionen eine Beschleunigung des 
Ablaufs der auf die Injektion eintretenden typischen Reaktion konstatiert werden 
konnte (Zusammenhang mit der steigenden Antikörperbildung?). 

Im Speziellen waren alle Stadien der Blutbildveränderungen (besonders nach 
intravenösen Injektionen) prägnant zu betrachten (zunehmende Schädigung bis zur 
Akme und von da ab Besserung, oder parallel mit dem Unterliegen der Tiere eine 
progressiv zunehmende Schädigung der Blutzellen bis zum Tode). 

Bei Einverleibung von Heilseris fand sich, dass ihrer Natur als passive Schutz¬ 
stoffe entsprechend, die Zellen des Tieres sich fast unbehelligt verhielten. 

1) Siehe S. 228, No. 8. 

2) Monogr. S. 56 u. 57. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen zum Verhalten der Blutkörperchen usw. 343 

Ein eigenartiges Verhalten der Blutzellen des Kaninchens fand sich bei der In¬ 
jektion von menschlichen Tuberkelbazillen. 

Es lässt sich mit der beschriebenen Untersuchungsmethode mit Bezug auf die in 
Frage stehenden Zellen in jedem Falle auf morphologischei Basis feststellen, ob die¬ 
selben einen sichtbaren Angriff und eine dadurch bedingte Schädigung ihrer Organi¬ 
sation erleiden, oder ob gegen die Annahme eines rein chemischen bzw. eines ohne 
Zellen Veränderungen einhergehenden sekretorischen Prozesses in dieser Beziehung ein 
Einwand nicht besteht. 

Bei den roten Blutkörperchen fanden sich dem Verhalten der weissen Blut¬ 
körperchen vielfach korrespondierende Verhältnisse (gesetzmässiges Auftreten und 
Verschwinden von Normoblasten [vereinzelt Megaloblasten] mit einer Akme, Parallel¬ 
gehen der Schädigung mit der bei den Pseudoeosinophilen, event. Trennung beider 
Prozesse auf der Höhe der Schädigung usw.). Die vielfache Analogie in dem Ablauf 
beider Prozosse deutet daraufhin, dass bei den roten wohl ähnliche Gesetze des Ver¬ 
brauches und der darauffolgenden regenerativen Abwehr bestehen wie bei den weissen 
Blutkörperchen. Das Erscheinen von Normoblasten entspräche in dieser Auffassung 
ganz dem Auftreten von Myelozyten bei den Leukozyten. (Das auch von mir beob¬ 
achtete oft nur vereinzelte Auftreten von Normoblasten bei Infektionskrankheiten ist 
wohl so zu deuten.) 

Mangels morphologischer Verschiedenheiten der grossen Massen von roten Blut¬ 
körperchen dürfte sich vielleicht auf dem Wege der prozentualen Zählung der ver¬ 
schiedenen pathologischen Erscheinungsformen derselben (Grössen- und Formunter¬ 
schiede, Polychromasie, basophile Punktierung, Normoblasten, Megaloblasten) in dieses 
Kapitel gleichfalls eine systematische Ordnung bringen lassen. Die Auffassung 
mancher der erwähnten pathologischen Erscheinungsformen würde sich dann wohl 
von selbst vollends klären. 

Auf grund unserer Untersuchungen liegt der Schluss auf eine mehr- oder minder¬ 
hochgradige Inanspruchnahme der weissen und roten Blutkörperchen bei den meisten 
Erkrankungen nahe. Es lässt sich aber auch denken, dass es Krankheiten gibt, wo 
ausschliesslich nur eine dieser beiden Zellarten und schliesslich solche, wo keine der 
beiden und dafür andere Körperzellen beteiligt sind. Alle Uebergänge und eventuell 
auch Kombinationen sind denkbar. 

Beispielsweise sei erwähnt, dass sich beimTetanus traumaticus und der Landry- 
schen Paralyse keine Veränderung an den Neutrophilen auffinden liess. Ob bei der 
perniziösen Anämie allein die roten Blutkörperchen der allein in Mitleidenschaft ge¬ 
zogene Teil sind, muss zunächst unentschieden bleiben. 

In unseren hierhergehörigen Injektionsversuchen war die Einwirkung auf rote 
und weisse Blutkörperchen, wenigstens in den schweren Fällen, immer eine kombi¬ 
nierte. In bezug auf die roten war in den betreffenden Fällen, abgesehen von den 
morphologischen Kriterien, die Abnahme der Färbekraft des Blutes und der Zunahme 
seiner Wässerigkeit, die in einzelnen Fällen höchste Grade erreichte, schon für das 
blosse Auge von Untersuchung zu Untersuchung aufs deutlichste erkennbar. 

Da in der Hauptsache das Mark die Bildung der roten und der neutrophilen 
bzw. (beim Kaninchen) pseudoeosinophilen Zellen besorgt, so wird von seiner 
Leistungsfähigkeit viel abhängen, ob der krankhafte Prozess zu einem guten oder 
schlechten Ende führt. Dabei ist zunächst keine Rücksicht auf die anderen Zellen 
des Blutes genommen worden. Ein Unterliegen der roten Blutkörperchen wird logischer¬ 
weise ebensogut wie ein Unterliegen der weissen zu einem tödlichen Ausgange führen 
können; in vorliegenden Untersuchungen wurde der Versuch gemacht, in den 
Mechanismus dieses wechselseitigen Verhaltens etwas tiefer einzudringen. 


Zeitsehr. f. klm. Medizin. 57. Bd. H. 3 u. 4. 
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XV. 

Aus der medizinischen Klinik und dem pathologischen Institut zu Marburg. 

Klinische und pathologisch - anatomische Beiträge zum 

Bronzediabetes. 

Von 

Privatdozent Dr. 0 . HöSS und Dr. E. Zurhelle. 

Im Folgenden sollen 2 Fälle von starker Ablagerung von Blutpigment 
in der Haut und den inneren Organen (Haemochromatosis), kom¬ 
biniert mit Leberzirrhose und Diabetes beschrieben werden. Die 
Seltenheit dieses Symptomenkomplexes, welcher nach Hanot und 
Chauffard (Revue de mödecine. 1882) als Bronzediabetes (diabete 
bronce mit Cirrhose hypertrophique pigmentaire) bezeichnet wird und das 
Interesse, welches ihm jederzeit entgegengebracht wurde, mögen die aus¬ 
führlichere Publikation rechtfertigen. — Auch bieten die Fälle klinisch 
manches Interessante: Fall II war kombiniert mit Hämoglobinurie 
und Lipämie; es war ferner möglich, beide zu sezieren, genau mikro¬ 
skopisch zu untersuchen, in Fall II den extremen Eisengehalt der Leber, 
den Fettgehalt des Blutes zu bestimmen usw. 

Fall I. 

A. Klinische Daten (Hess). 

Hermann G., Steinbruchbesitzer aus Wallau, 52 J. alt; in der Klinik beobachtet 
vom 13. bis 21. 3. 1899; Exitus am 22. 4. 99 ausserhalb der Klinik; Sektion durch 
den behandelnden Arzt; die Organe werden dem pathologischen Institut zugesandt. 

Anamnese: Die Familiengeschichte des G. enthält nichts Besonderes. G. war 
in seiner Jugend gesund, hatte im Feldzug 1870 einen Abszess in der linken Leisten¬ 
beuge, welcher nach Inzision glatt verheilte, 1886 einen grösseren Karbunkel im 
Nacken. — 1874 und in den folgenden Jahren trank er als Direktor einer Bierbrauerei 
grosse Mengen von Bier und wurde stark beleibt. Schon als Soldat hatte G. stets 
ein unangenehmes Druckgefühl in der Magengegend und ein Beängstigungsgefühl, 
sodass er beim Laufschritt behindert war. 1879 und 1880 traten „Krämpfe im Leib u 
auf: es waren in der Gegend des Proc. xiph. lokalisierte, allmählich auftretende sich 
schnell steigernde und dann so heftige Schmerzen, dass sich G. oft auf dem Erd¬ 
boden wälzte; sie dauerten 10 Minuten, kehrten täglich oder in Pausen von 8 Tagen 
wieder. Damals waren das Gesicht und die Augen stark gelbgefärbt und der Stuhl¬ 
gang oft ganz hell. G. machte deshalb 1880 eine Kur in Karlsbad durch, bei der er 
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18 Pfund abnahm; ^die Krämpfe u kehrten nicht wieder, jedoch blieb stets ein allge¬ 
meines (Jnbehagen im Leib von wechselnder Stärke zurück. 1885 folgte eine zweite 
Kur in Karlsbad, welche das Unbehagen milderte. G. gibt an, seit langen Jahren 
selbst bemerkt zu haben, dass seine Leber geschwollen und hart war. Seit Früh¬ 
jahr 1898 fühlte sich G. sehr müde und matt, hatte übermässigen Durst, sehr viel 
Hunger und musste sehr viel Urin lassen. Herbst 98 trat Atemnot bei jeder körper¬ 
lichen Anstrengung auf, und im Dezember 98 bemerkte G. selbst durch seinen Ge¬ 
schmack, dass sein Urin süss sei und ein Arzt entdeckte Zucke-r im Urin. Unter 
strenger Diät, welche fast kohlehydratfrei war, kam G. sehr herunter und fühlte sich 
erst Mitte Februar 1899, nachdem er wieder Kohlehydrate genoss, etwas kräftiger. 
Am 8. 3. ergab eine Untersuchung des Urins in der med. Klinik 5,6 pOt. Zucker. 
Seit Dezember 1898 hat G. keine Gelbfärbung der Haut mehr bemerkt; seit derselben 
Zeit ist er stark abgemagert. Fieber soll nie vorhanden gewesen sein. G. ist zum 
dritten Male verheiratet, hat 4 gesunde Kinder; 2 Kinder sind in früher Jugend ge¬ 
storben. Lues wird negiert. 

Untersuchungsbefund: Bei der Aufnahme in die Klinik (13. 3. 1899) klagte 
G. über geringe Benommenheit im Kopf, Appetitverschlechterung, starkes Durstgefühl, 
Trockenheit und schlechten Geschmack im Munde. Die Untersuchung ergab folgen¬ 
des: G. ist massig kräftig gebaut, besitzt eine schwache, schlaffe, leicht mechanisch 
erregbare Muskulatur und ein geringes, nur am Bauch etwas stärkeres Fettpolster: 
die Haut ist trocken, spröde, lässt sich in grossen Falten abheben, sie ist im ganzen 
ziemlich dunkel gefärbt; stark diffus pigmentiert ist die Haut der Unterschenkel; 
auch eine alte l*/ 2 cm lange Narbe in der linken Leistenbeuge zeigt eine dunkle 
Pigmentierung, die Haare sind schwarz, die Schleimhäute gewöhnlich gefärbt, an den 
Skleren sieht man keine deutliche Gelbfärbung, die Lymphdriisen sind nicht auf¬ 
fallend vergrössert, die Unterschenkel ganz leicht ödematös. Am Nervensystem finden 
sich keine wesentlichen Veränderungen, die Kniereflexe sind äusserst schwach. Der 
Brustkorb ist in seinen unteren Partien erweitert (cf. Abdomen), die Atmung erfolgt 
bei Bettruhe ruhig und gleichmässig, die Lungen zeigen nichts Krankhaftes. Der 
Spitzenstoss ist etwa 2 1 / 2 fingerbreit, doch schwach fühlbar, im 4. linken Interkostal¬ 
raum bis 1 cm über die linke Mammillarlinie hinausreichend, die tiefe Herzdämpfung 
reicht nach rechts 2 cm über den rechten Sternalrand, nach links bis etwas über die 
linke Mammillarlinie hinaus. Die Herztöne sind leise und rein, nur der erste Mitral¬ 
ton hat einen leisen Nachhall. Die Radialis verläuft etwas geschlängelt, ist nicht 
rigide; der Puls ist klein, leer, von massiger Spannung, regelmässig, die Pulszahl 64. 
Im Pharynx sieht man einige ektasierte Gefässe, die rechte Tonsille ist hypertrophisch. 
Bei rechter und linker Seitenlage hat G. das Gefühl von Schwere im Abdomen. Das 
Abdomen ist stark gewölbt, rechts mehr wie links; die stärkste etwa handtellergrosse 
Hervorwölbung findet sich im rechten Epigastrium unterhalb des rechten Rippen¬ 
bogens; hier fühlt man auch eine auf Druck schmerzhafte Resistenz, die offenbar der 
vergrösserten Leber angchört; der ziemlich derbe, etwas stumpfe Leberrand ist 
in ganzer Ausdehnung fühlbar, er reicht in der rechten Mammillarlinie bis fast zur 
Nabclhöhe, in der Medianlinie bis 4 cm oberhalb des Nabels und verschwindet in der 
linken Mammillarlinie unter dem linken Rippenbogen. Die Oberfläche der Leber fühlt 
sich grösstenteils glatt, nur unterhalb des Proc. xiph. etwas granuliert an, die stärkere 
Hervorwölbung im rechten Epigastrium lässt sich nicht scharf von der übrigen Leber 
abgrenzen. Der Pcrkussionssohall ist über der Leber gedämpft, sonst tympanitisch, 
er hellt sich bei rechter Seitenlage links etwas auf, ohne dass die Dämpfung dadurch 
rechts stärker wird. Fluktuation ist nicht nachweisbar. Die Milz tritt bei der In¬ 
spiration daumenbreit unter dem Rippenbogen heraus, ihr Rand fühlt sich derb und 
stumpf an. 

Beobachtung in der Klinik: Am Tage nach der Aufnahme wurde folgender 
Urinbefund erhoben: Menge 2700 ccm, spoz. Gewicht 1036, Farbe gelb, klar, Reaktion 
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sauer. Der Urin enthielt kein Eiweiss, reichlich Zucker, Azeton, Azetessigsäure; die 
Polarisation ergab 5,7 pCt. Zucker. — In den nächsten 5 Tagen erhielt G. eine ge¬ 
mischte kohlehydratreiche Diät und schied dabei durchschnittlich pro die 230 g Zucker 
aus; der Urin enthielt stets Azeton und Azetessigsäure. — Am 19. 3. erhielt G. 
keinerlei Kohlehydrate: der Urinbefund war am 20. 3. folgender: Menge 2200, spez. 
Gew. 1037; kein Eiweiss, jedoch Azeton und Azetessigsäure; Polarisation 3,4; Zucker¬ 
tagesmenge mithin 74,8 g. — Am 20. 3. wurden der Nahrung wieder Kohlehydrate 
zugefügt, und sogleich stieg die Zuckermenge wieder auf 220 g. — G. wurde am 
21. 3. auf seinen Wunsch aus der Klinik entlassen; während der Beobachtung war 
der Schlaf unruhig, der Appetit leidlich, Durst massig; Stuhlgang erfolgte nach Ein¬ 
läufen; Fieber bestand nicht. 

Klinische Diagnose: Die Diagnose wurde auf Diabetes mellitus mit 
Cirrhosis hepatis hvpertrophica gestellt 1 ); als „Bronzediabetes“ war der Fall 
intra vitam nicht erkannt worden. Die Braunfärbung der Haut, welche nicht sehr 
intensiv war, hatte keinen Argwohn erweckt. 

Weiterer Verlauf: Nach Bericht des behandelnden Arztes (Dr. Tenbaum) 
blieb der Urin bis zu dem am 22. 4, 99 1 Uhr nachmittags erfolgenden Tode stark 
zuckerhaltig und wurde später auch eiweisshaltig (Eiweiss ungefähr l / 4 der gekochten 
Harnmenge). In der letzten Zeit vor dem Tode schlief G. sehr viel, war teilnahmlos 
und würgte alle Speisen heraus. Dem Tode ging ein 2tägiges Koma voraus. 

Dr. T. nahm am 23. 4. die Sektion vor und übersandte die Organe am Abend 
desselben Tages dem Marburger pathologischen Institut. 

B. Pathologisch-anatomische Untersuchungen (Zurhelle). 

Sektionsbericht des pathologischen Instituts. J.-No. 114. 1899. 
G., 52 J. alt, früher Bierbrauer (Potator), zuletzt Steinbruohdirektor. 

Die Leber ist sehr stark vergrössert. Ihr Gewicht beträgt 3530 g. Die grösste 
Breite etwa 28,5 cm; der rechte Lappen ist 23 cm, der linke 27 cm hoch. Letzterer 
ist zungenförmig nach aufwärts verlängert. Die Oberfläche ist im ganzen glatt. Die 
Farbe der Leber ist eigentümlich dunkel, rostbraun. Die Konsistenz ist sehr derb. 
Das Parenchym ist mit dem Nagel nicht zerreissbar. Auf dem Durchschnitt tritt eine 
sehr eigentümliche Zeichnung hervor, indem sehr vielgestaltige orangebraune Inseln, 
anscheinend aus Leberzellen bestehend, mit ziemlich breiten, zwischen denselben 
verlaufenden, durchscheinenden Bindegewebszügen abwechseln, die bei genauerer 
Betrachtung von feinen bräunlichen Linien durchsetzt sind. Die Gallenblase ist sehr 
gross und enthält eine grosse Menge von Steinen. 

Das Pankreas ist ziemlich gross. Sein Gewicht beträgt 195 g. Es fühlt sich 
grösstenteils derb an; die Pankreasläppchen sind von sehr verschiedener Grösse. 
Stellenweise sind sie stark verkleinert, sodass die Schnittfläche ziemlich kleinkörnig 
erscheint. Dazwischen liegen an vielen Stellen breitere Bindegew r ebsstreifen. Im 
Pankreas sieht man eine Anzahl gelblich-weisser, scharf abgegrenzter Einlagerungen. 
Das Parenchym des Pankreas hat eine ziemlich intensiv rostbraune Farbe, von der 
sich die Einlagerungen im Zwischengewebe durch ihre sehr hellgelbe Farbe und opake 
Beschaffenheit scharf abgrenzen. Die Länge des Pankreas beträgt 25 cm. In der 
Nachbarschaft des Pankreas finden sich einige vergrösserte, aber sehr stark erweichte, 
fast zerfliessende Lymphdrüsen von dunkelmahagonibrauner Farbe. Die Art. 

1) Unter dieser Diagnose ist der Fall kurz in einer Dissertation von G. Kausch 
(Kasuistische Beiträge zur Lehre vom Diabetes mellitus, Halle 1903) erwähnt werden. 
Die mikroskopische Untersuchung der Organe lag damals noch nicht vor; sie wurde 
erst später (Juli 1904) nachgeholt, nachdem der Parallelfall II zur Beobachtung 
gekommen war (s. Anm. bei der mikroskop. Untersuchung). 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische und pathologisch-anatomische Beiträge zum Bronzediabetes. 347 

lienalis ist geschlängelt und mit sehr zahlreichen verkalkten Verdickungen der Wandung 
versehen. Das Lumen ist stellenweise sehr stark eingeengt. 

Der Magen ist ziemlich weit. Die Schleimhaut ist ebenso wie die des Duodenum 
ziemlich diffus schwärzlich gefärbt; Gallengang ist frei durchgängig. Die Milz ist- 
erheblich vergrössert. Sie ist 18 cm lang und etwa 12 cm breit. Die Kapsel ist sehr 
stark unregelmässig verdickt. Ausserdem ist die Milz in grosser Ausdehnung mit dem 
Zwerchfell und mit dem Netz verwachsen. Die Milzpulpa ist ziemlich zäh, von 
dunkelbraunroter Farbe. Die Kapselverdickungen betragen z. T. bis 0,5 cm und 
mehr. An einer Stelle findet sich auf dem Durchschnitt ein keilförmig gestalteter 
Herd von derbfibröser Beschaffenheit und bräunlichgelber Farbe, von zahlreichen 
weisslichen, augenscheinlich verkalkten kleinen Gefässen durchzogen. 

Beide Nieren sind ziemlich gross und ausserordentlich schlaff. Die Oberfläche 
ist glatt. In der Rinde und im Mark sieht man eine ganze Anzahl miliarer und etwas 
grösserer Abszesse. In der Schleimhaut des einen Nierenbeckens befindet sich eine 
Anzahl punktförmiger Blutungen. Das Nierenparenchym, besonders die Rinde, ist 
sehr trübe, opak, von gleichmässig mattgelber Farbe die sich aber auch auf die 
Marksubstanz ausdehnt. Die Glomeruli treten überall sehr deutlich als blassrötliche 
Pünktchen hervor. 

Der Herzbeutel ist mit dem Herzen in ziemlich grosser Ausdehnung ver¬ 
wachsen. 

Das Herz selbst ist ausserordentlich schlaff. Die Muskulatur ist gelblich¬ 
bräunlich. Die Klappen sind ohne besondere Veränderungen. 

Die Lungen sind ziemlich stark ödematös. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Es war leider nur möglich, Leber und Pankreas zu untersuchen, da nur 
diese Organe sich in der Sammlung des pathologischen Instituts fanden. Die in 
Alkohol gehärteten Präparate waren dauernd in Alkohol aufbewahrt worden 1 ). 

Die histologische Untersuchung der Leber, die schon makroskopisch „eine 
eigentümliche Zeichnung mit orangebraunen Inseln mit breiten, dazwischen ver¬ 
laufenden Bindegewebszügen u erkennen Hess, ergab das Bild einer hochgradigen 
Laennecschen Zirrhose mit sehr reichlicher Pigmentablagerung. Das Bild ist 
durch die enorme Pigmentierung überraschend, die über die ganze Leber verbreitet 
ist. Besonders stark sind davon das Bindegewebe und die im Bindegewebe ein¬ 
gestreuten Reste von Lebergewebe betroffen, während die grösseren, besser erhaltenen 
Inseln weniger stark pigmentiert sind. Besonders schwach ist die Figmentierung an 
denjenigen Abschnitten der Leberinseln, die durch ihr buckelförmiges Vorspringen 
und die Grösse der Leberzellenbalken sich als neugebildetes oder kompensatorisch 
vergrössertes Lebergewebe erweisen. 

Die Bindegewebszüge, die das Leberparenchym durchziehen, trennen grössere 
und kleinere Inseln ab. Wenn auch das periportale Bindegewebe vor allem und am 
stärksten an der Bindegewebswucherung beteiligt ist, so sieht man doch auch hier und 
da eine Wucherung des Bindegewebes um die Zentralvene. Auch sind an einzelnen 
Stellen die Vena centralis und das periportale Gewebe durch mehr oder weniger 
breite, stark pigmentierte Brücken verbunden. Das im Bindegewebe liegende Pigment 
zeichnet sich durch seine Grösse aus. Es ist grossschollig und klumpig. Meist liegen 
im Bindegewebe ganze Haufen und Züge dieses grobkörnigen Pigmentes, das braun¬ 
gelbe Farbe besitzt, zusammen, ohne dass es sich entscheiden Hesse, ob dasselbe an 
die zelligen Elemente des Bindegewebes gebunden oder frei in die Grundsubstanz 
eingelagert ist. Im Gegensatz zu dem grobkörnigen Pigment des neugebildetcn 

1) Diese mikroskopische Untersuchung wurde im Juli 1904, also 5 l / A Jahr nach 
der Sektion vorgenommen; den Anlass dazu gab die Untersuchung des Falles II. 
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Bindegewebes enthalten die Leberzellen im allgemeinen ein feinkörniges Pigment, 
das, wie schon oben bemerkt, in den kleineren, abgesprengten Inseln besonders reich¬ 
lich vertreten ist. Dies Pigment füllt z. T. auch die Gallenkapillaren. Besonders 
intensiv ist die Pigmentierung auch in den Epithelien der Gallenkanälchen. 
sodass sie ausserordentlich scharf, ja fast plastisch im Bilde hervortreten. Einzelne 
der neu entstandenen Gallenkanälchen sind allerdings auch frei von Pigment. Die 
Färbung der Lcberzellenkerne, soweit sie nicht überhaupt von Pigment bedeckt sind, 
ist auffallend schlecht. Sehr scharf heben sich von den Leberzellenbalken die 
Kupfferschen Sternzellen ab, die mit Pigment förmlich überladen, auffallend 
gross erscheinen. In den Epithelien der grösseren Gallenwege und in der Muskulatur 
der Gefässe wird wenig, aber doch deutliches Pigment gefunden. 

Um den Gehalt des in so reicher Menge in der Leber vorhandenen Pigments an 
Eisen festzustellen, wurde unter besonderer Berücksichtigung der zu beobachtenden 
Vorsichtsmassregeln (regelmässig frische Lösungen, keine Stahlnadeln u. s. w.) die 
Perlssche Eisenreaktion mit 2proz. Ferrozyankaliumlnsung und Salzsäure angewandt. 
Die Behandlung mit der Ferrozyankaliumlösung wurde auf 1 / 2 —1 Stunde ausgedehnt, 
um die Gewissheit zu haben, dass sich auch wirklich alles „eisenhaltige 1 * Pigment 
gefärbt hatte. Das Bild nun, das die so behandelten Leberschnitte boten, sowohl 
ungefärbt wie auch nachgefärbt mit Alaunkarmin, war, obwohl sich nicht alles Pigment 
mitfärbte, so recht dazu geeignet, eine richtige Vorstellung von dem grossen Pigment¬ 
reichtum zu geben. Die Hauptmenge des Pigmentes nahm keinen rein blauen, sondern 
mehr einen schmutzig blaugrünen Farbenton an. Es stand in der Mitte zwischen dem 
Pigment, das sich überhaupt nicht färbte, sondern seine hellbraune Farbe beibehielt, 
und dem, das allerdings nur in sehr geringer Menge vorhanden, sich schön tiefblau 
färbte. Bemerkenswert ist, dass das die typische Eisenreaktion gebende Pig¬ 
ment sich ausschliesslich in den neugebildeten oder kompensatorisch hyper¬ 
trophischen Abschnitten der erhaltenen Leberinseln fand, und dass sich vielfach 
eine diffus bläuliche Färbung der Zelle eingestellt hatte, sodass man zu der Ueber- 
zeugung kommen musste, dass hier noch eine relativ frische Imbibition der 
Zelle, bzw. ein frischer Niederschlag eisenhaltigen Pigments stattgefunden 
hatte. Dieser Punkt wird später bei der Erklärung der Pigmentierung der verschie¬ 
denen Organe noch einmal besprochen, da die Tatsache besonders betont werden 
muss, dass es j u gen dl ich e und nicht abgestorbene oder absterbende Zellen sind, 
die sich in diesen boiden untersuchten Fällen zu pigmentieren im Begriffe 
waren. Das „eisenfreie“ Pigment, das von v. Recklinghausen sogen. Hämo- 
fuszin, fand sich neben dem schmutzig grünen, eine Art Ueborgang bildenden Pig¬ 
ment hauptsächlich noch in den Leberzellen, die wegen ihrer relativen Kleinheit und 
schwachen Färbbarkeit der Kerne durchaus den Eindruck alter, z. T. atrophischer 
Zellen machten. Ausserdem fand sich das Hämofuszin in der glatten Muskulatur 
der Gefässe. 

Wie schon oben bemerkt, gab die überwiegende Menge des in den Leberzellen, 
in den Kupfferschen Sternzellen, insbesondere des in dem Bindegewebe und besonders 
des in den neugebildeten Gallenkanälchen abgelagertenPigmentes eine schmutzig grüne 
bis bläuliche Färbung. 

Was schliesslich den zirrhotischen Prozess anbelangt, so lässt sich an Häma- 
toxylin- und van Gieson-Präparaten feststellen, dass derselbe so gut wie zum Abschluss 
gelangt ist, da eine stärkere kleinzellige Infiltration fehlt, das Bindegewebe überall 
einen derb fibrillären Charakter aufweist. 

Die mikroskopische Untersuchung des Pankreas ergibt eine leichte, gleich- 
mässige Verdickung des Pankreasbindegewebes, aber keine ausgesprochene Zirrhose 
desselben. An einzelnen Stellen sieht man deutliche Fettgewebsnekrose. Das Paron- 
chym selbst, dessen Inseln von dem deutlich hervortretenden und leicht verdickten 
Bindegewebe eingeschlossen, aber nicht durchwachsen sind, zeigt eine auffallend 
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schlechte Kernfärbuug. Die Zellen sind fast völlig aus ihrem Verbände gelöst und 
liegen, wie wirr durcheinandergeschüttelt, in dem feinen Retikulum. Bei dem Fehlen 
der Kerne und der unscharfen Begrenzung der Zellen sind die einzelnen Elemente fast 
nur durch ihre Pigmentierung als kleinste Pigmenthäufchen zu erkennen. Nach der 
Grösse der letzteren zu schliessen, hat eine erhebliche Atrophie der einzelnen Zellen 
stattgefunden. Indessen lässt sich wegen der ja zweifellos stattgehabten Einwirkung 
postmortaler Selbstverdauung ein sicheres Urteil über den feineren Aufbau des 
Pankreas nicht gewinnen. Die Annahme einer Atrophie wird nur durch die auffällige 
Kleinheit der einzelnen Pankreasläppchen gestützt. Trotz Untersuchung mit ver¬ 
schiedenen Vergrösserungen, auch mittelstarken und schwachen, die leichter eine 
Orientierung ermöglichen, gelingt es nicht, Gebilde, die als Langerhanssche 
in sein angesprochen werden könnten, mit Sicherheit nachzuweisen. Auch fehlen 
hyaline Flecke oder umschriebene Pigmenthaufen, die als Reste derselben gedeutet 
werden könnten. Wenn auch die schlechte Färbbarkeit des Pankreas eine sichere 
Entscheidung über das Vorkommen der Langerhansschen Inseln nicht erlaubt, so 
bleibt die Unmöglichkeit, auch nur unbestimmte Reste derselben aufzufinden, doch 
bemerkenswert, zumal eine leichte Kernfärbung an einzelnen Läppchen die Struktur 
des Gewebes leidlich erkennen liess. Der Pigmentreichtum der Parenchymzellen ist 
ein wechselnder, im ganzen nicht sehr erheblicher. Auch das in dem Bindegewebe 
liegende Pigment tritt an Reichhaltigkeit gegenüber den Befunden in dem zirrhotischen 
Bindegewebe der Leber stark zurück. Auch in der Grösse stehen die Pigmentkörner 
denen in der Leber nach. Sie geben teilweise die Eisenreaktion, teilweise nicht. 
Auch hier sind Uebergänge in der Farbe zwischen eisenhaltigem und eisenfreiem Pig¬ 
ment deutlich sichtbar. Das Pigment in den Pankreaszellen verhält sich ähnlich wie 
das im Bindegewebe. Ganz eisenfreies Pigment findet sich nur in der Muskulatur der 
Gefässe. Der hier vielfach gebrauchte Ausdruck ,,eisenfreies Pigment“ will natürlich 
nur besagen, dass sich das Pigment gegenüber der angewandten Eisenreaktion negativ 
verhält und wird auch weiterhin so angewandt werden. 

Fall H. 

A. Klinische Daten (Hess). 

Christian L., Landwirt aus Ruppenrod, 53 Jahre alt; in der Klinik beobachtet 
vom 7. 5. 04 bis zum Exitus am 16. 5. 04. Sektion im pathologischen Institut. 

Anamnese: Die Eltern des L. starben in hohem Alter, ein Bruder ist gesund, 
ein anderer, welcher sehr viel Bier trank, starb in mittleren Jahren. — L. war als 
Kind, auch später gesund, immer kräftig und gut genährt (Gewicht za. 150 Pfund), 
vom Militär kam er wegen Verkrümmung des linken Zeigefingers frei. — Vom 20. bis 
24. Lebensjahre war L. in der Bierbrauerei seines Bruders tätig und hat, wie üblich, 
grosse Mengen Bier (oft bis zu 10 Liter pro die), auch etwas Schnaps getrunken. 
— Vor 10 Jahren litt L. einige Wochen an ,,Blasenkatarrh a , er musste häufig und 
unter Schmerzen urinieren und eine zeitlang wegen ,,Schwellung des Blasenhalses“ 
katheterisiert werden, später traten diese Beschwerden nicht wieder auf. — Die Er¬ 
krankung, welche L. in die Klinik führte, begann im Januar des Jahres (also vor za. 
4 Wochen), L. wurde matt und schwach, hatte grossen Durst (er trank über einen 
Eimer Wasser am Tage) und grossen Hunger. Trotz reichlicher Ernährung magerte 
er stark ab. Den Urin musste er häufiger wie früher entleeren, 4—5 mal am Tage, 
2—3 mal in der Nacht, immer in grosser Menge, der Urin sah hell aus und schäumte. 
Es trat Stuhlverstopfung auf; die Haut wurde rauher und trockener, eine Veränderung 
der Hautfarbe hat L. nicht bemerkt. Seh- und Hörvermögen nahmen etwas ab. 
Fiebererscheinungen oder Schweisse waren nicht vorhanden. Seit Anfang Februar 
hielt L. nach ärztlicher Verordnung eine kohlehydratarme Diät ein; er ass weder 
Kartoffeln, noch Zucker, noch gewöhnliches Brot, sondern nur Grahambrot. Anfangs 
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fühlte er sich wohl bei dieser Diät, Ende März trat jedoch eine deutliche Ver¬ 
schlimmerung des Befindens ein, bestehend in Appetitlosigkeit, Brennen in der Magen¬ 
gegend und sehr grosser Hinfälligkeit, der Durst und die Zahl der Urinentlcerungen 
nahm dagegen ab, in den letzten Wochen schwollen auch die Füsse an. L. ist ver¬ 
heiratet und hat 5 gesunde Kinder. Lues wird negiert. 

Untersuchungsbefund: Der Knochenbau des L. ist kräftig entwickelt, das 
Fettpolster fast geschwunden, die Muskulatur schwach und leicht mechanisch erregbar. 
Die Hautfarbe zeigt am ganzen Körper einen auffallend bräunlichen Ton, be¬ 
sonders im Gesicht und an den Händen, die Schleimhäute sind nicht ungewöhnlich 
gefärbt, an den Knöcheln findet sich ein massig starkes Oedem. Es besteht beider¬ 
seits ausgesprochener Plattfuss, der linke Zeigefinger ist in Beugestellung fixiert. Die 
Lymphdrüsen sind nicht auffallend vergrösscrt. L. macht einen sehr matten und 
hinfälligen Eindruck, ist apathisch, jedoch nicht komatös, beantwortet Fragen mit 
kaum hörbarer Stimme. Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen sind nicht nachweisbar, 
das Gehör ist beiderseits stark herabgesetzt, am Auge findet sich ausser beginnendem 
Katarakt nichts krankhaftes, die Pupillen sind gleich weit, reagieren gut, die Knie¬ 
reflexe fehlen anfangs, sind später schwach auslösbar. Die Untersuchung der Lungen 
ergibt ausser massiger Ausdehnung der Lungenränder links vorn und hinten beider¬ 
seits keine Anomalie. Auch am Herzen ist keine Veränderung nachweisbar, die Töne 
sind leise und rein, der Puls sehr klein, weich, leer, doch regelmässig fühlbar. Die 
Zunge ist belegt, die Atemluft zeigt deutlichen Azetongerucb, das Abdomen ist ein¬ 
gezogen, stark gespannt, auf Druck nicht empfindlich, gibt tympanitischenPerkussions¬ 
schall, in der Gegend der Fiexur fühlt man einige harte Kotknollen. Die Milz ist 
perkutorisch und palpatorisch nicht als vergrüssert nachweisbar. Die Leber dagegen 
erscheint vergrössert. Die Leberdämpfung ist sehr intensiv, die Lebergegend etwas 
vorgewölbt, die Lungenlebergrenze nach oben geschoben (zum oberen Rand der 
5. Rippe), der Leberrand ist zweifingerbreit unter dem Rippenbogen fühlbar, die 
Leberkonsistenz bei der Spannung der Bauchdecken nicht sicher zu bestimmen. 
Beobachtung: Die Urinuntersuchung am Tage der Aufnahme (7. 5.) ergab ein 
überraschendes Resultat: 

Der Urin war tief rubinrot gefärbt, dabei vollkommen klar und durchsichtig, 
die Hellerschc und die Guajakprobe fielen stark positiv aus, und die spektroskopische 
Untersuchung zeigte die beiden Streifen des Oxyhämoglobins und den Methamo- 
gl ob in streifen. Eiweiss war in mässiger Menge nachweisbar (bei der Kochprobe 
grobflockiger Niederschlag, nach Esbach 2 pM.), die Trommersche Probe fiel stark 
positiv aus, die Polarisation (nach Entfernen des Eiweisses) ergab einen Zuckergehalt 
von 4,1 pCt. Azeton und Azetessigsäure waren in grosser Menge nachzuweisen, ein 
Sediment liess sich durch Zentrifugieren nicht gewinnen. Die Reaktion des Urins 
war stark sauer, das spezifische Gewicht betrug 1025. Am folgenden Tage (8. 5.) 
wich das dunkle Rot einer helleren Nuanze, der Eiweissgehalt betrug lpM. (Esbach) 
und am 3. Tage (9. 5.) war der Urin goldgelb gefärbt, Hämoglobin konnte weder 
chemisch noch spektroskopisch mehr nachgewiesen werden, und Eiweiss war nur noch 
in Spuren vorhanden. Der Zuckergehalt w'ar bis zum Tode (16. 5.) ein beträchtlicher, 
die Reaktion blieb stark sauer trotz Gaben von 15—30 g NaHC0 8 per os und Klystieren 
von 200 g einer 10 proz. NaHCO s -Lösung, auch die Nebenreaktionen blieben unver¬ 
ändert stark bestehen. L. war dauernd sehr matt, schlief viel auch am Tage, hatte 
mangelhaften Appetit und musste immer zum Essen angeregt werden; eine genaue 
Berechnung der zugeführten Nahrung war daher nicht möglich; in den ersten Tagen 
erhielt er eine gemischte Diät (Kaffee, Milch, za. 1 Liter, einige Eier, 2 Hafersuppen, 
1 Stück Fleisch, 30 g Butter, 2 Brötchen, 2 Zwieback), vom 10.5. ab eine Diät, 
welche von Kohlehydraten za. 125 g enthielt (1 1 Milch, 1 Brötchen, 2 Zwieback). 
Der Durst war nicht sehr stark, der Stuhlgang erfolgte alle 2 Tage, die Temperatur 
betrug 35,8—36,5° C., die Pulsfrequenz 84—116, das Körpergewicht 99 Pfund. 
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Irgendwelche Klagen wurden von L. nicht geäussert, nur am Todestage traten Leib¬ 
schmerzen und Durchfall auf, der Tod erfolgte unter allmählich zunehmender Schwäche 
ohne Krämpfe oder deutliche Vertiefung der Atmung, die letzte Temperaturmessung 
betrug 38,1 °. 

ln der folgenden Tabelle sind die Befunde der Urinuntersuchungen zusammen¬ 
gestellt: 


Datum 





Ei- 

weiss 

Hämo¬ 

globin 

Azeton 

und 

Azetessig- 

säure 

Zuc 

pol. 

pCt. 

ker 

Menge 

Nahrung 

7. 4. 04 

— 

1025 

rubinrot 

stark 

sauer 

2 pM. 

chem. u. 
spektro¬ 
skopisch 
nachweisb. 

stark 

vorhanden 

4,1 

— 

Gemischte Diät 

8 . 5. 04 

3240 

1030 

59 

doch heller 

59 

1 pM. 

schwächer 

» 

4,8 

156 

+ 15 g^NaHCOg 

9 5. 04 

3710 

1030 

goldgelb 

9 ) 

Spur 

— 

59 

4,2 

156 

Gemischte Diät 
+ 20 g NaHCO a 

10. 5. 04 

8950 

1030 

» 

r> 

59 

*> 

59 

4,8 

190 

za. 125 g Kohle¬ 
hydrate in ge¬ 
mischter Diät 
+ 25 g NaHC0 8 

11. 5. 04 

3000 

1032 

55 

99 

— 

V 

59 

5,0 

150 

+ 30 g” NaHCOa 

12. 5. 04 

3120 

1031 
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Klinische Diagnose: In diesem Falle konnte der eine von uns (fi.) intra 
vitam auf Grund der Hautpigmentierung und der Lebervergrösserung mit grosser 
Wahrscheinlichkeit die Diagnose ,,Bronzediabetes“ stellen; als wesentliches unter¬ 
stützendes diagnostisches Moment diente die vorübergehende Hämoglobinurie, ein 
Zeichen von Hämozytolyse und ein Hinweis auf Hämochromatose. 

B. Pathologisch-anatomische Untersuchungen (Zurhelle). 

Sektionsbericht des pathologischen Institutes. 

J.-N. 83. 1904. Christian L., 52 Jahre alt, Landwirt. (Potator strenuus). 
Gestorben 16. Mai 1904, 4 l / 2 Uhr nachm. Sektion: 17. Mai 1904, 10 3 / 4 Uhr vorm., 
durch Herrn Professor Asch off. 

Leiche eines etwa 50jährigen Mannes von mittlerer Grösse. Totenstarre ist 
überall vorhanden. Ueber den Schambeinen, an der Haut des Bauches, der Brust und 
der Unterarme sind viele verwaschene, rötlich violette Flecken von Stecknadelkopf¬ 
umfang und darüber. Die Hoden sind klein. An den äusseren Geschlechtsteilen sind 
keine Narben. Das Schädeldach ist leicht abhebbar, 190:160, undurchsichtig, 4, 5, 
P/g, 6 mm dick. Die Nähte sind deutlich erhalten. An der Schädelinnenfläche be¬ 
finden sich tiefe Gefässfurchcn. An beiden Händen und Füssen besteht Trockenheit 
und Schilferung der Epidermis. Das Gesicht und die Hände zeigen bräunlich¬ 
gelbe Färbung. Die Pupillen sind gleich weit und klar. An der Aussenfläche der 
Dura ist nichts besonderes. Bei Eröffnung des Schädeldaches hat sich in die darunter¬ 
geschobene Schale Blut entleert, es ist dünnflüssig und milchig getrübt, beim 
Schütteln verschwindet der milchige Glanz. Die Dura ist verdickt, die Hirnwindungen 
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schimmern oben durch. An der Innenfläche der Dura keine Besonderheiten. Aus dem 
Sinus longitudinalis entleert sich nur flüssiges Blut, das direkt eine leichte milchige 
Trübung zeigt. Die Piagefässe der Konvexität sind stark gefüllt. An den Gefässen 
und an den gefässfreien Stellen sieht man rundliche, sternförmig verästelte gelblich 
weisse Flecken auf der diffus weissen Färbung der verdickten Pia. Bei der Heraus¬ 
nahme des Gehirns strömt aus der rechten Art. vertebralis in heftigem Strom 
eine wie abgerahmte Milch aussehende Flüssigkeit. Aus den Venen entleert 
sich nur schwach milchig getrübtes Blut. Die Hypophyse ist relativ klein. Das Gehirn¬ 
gewicht beträgt 1G50 g. An der Spitze der Bulbi olfactorii sieht man auffallend 
starke bräunliche Färbung. Die Gefässe der Basis sind zartwandig und enthalten 
nur Spuren von Blut. Sie sind nicht erweitert und zeigen keine Verstopfungen. Die 
Pia lässt sich mit Leichtigkeit von der Oberfläche des Gehirns abziehen, dabei ent¬ 
leert sich viel Flüssigkeit. 

Die Gehirnwindungen sind blass. In dem linken Seitenventrikel befindet sich 
eine nicht milchig getrübte, fast klare Flüssigkeit. Der Ventrikel ist leicht erweitert, 
besonders im vorderen Abschnitt. Er zeigt Granulierung des Ependyms, besonders 
über dem Kopftteil des Nucleus caudatus. Beide Plexus lat. chorioideae zeigen 
tiefbraune Färbung. Das Gehirn ist derb. Auf Durchschnitten der Hemisphären 
sieht man wenig Blutpunkte. Die Rinde ist blass, ohne besonderen Befund. An dem 
Septum pellucidum und an den hinteren Gewölbeschenkeln sind die erwähnten Granula 
besonders stark. Der dritte Ventrikel ist leicht erweitert. Auf Durchschnitten durch 
die zentralen Ganglien ist kein besonderer Befund. Der vierte Ventrikel zeigt keine 
Erweiterung. Die Durchschnitte durch das Kleinhirn ergeben ausser einer derben 
Konsistenz keinen Befund. Am Boden des vierten Ventrikels, wie auf Durchschnitten 
durch die Brücke und die Medulla oblongata zeigt sich nichts besonderes. 

Das Fettpolster von Bauchdecken und Brust ist atrophisch. Aus der Bauch¬ 
höhle lässt sich in grosser Menge eine grünlich schillernde, milchige Flüssigkeit 
entleeren. An den Darmschlingen sieht man punktförmige Blutungen, wie Flohstiche 
aussehend. Die Muskulatur ist dürftig entwickelt, feucht. Die Leber ragt kaum über 
den Rippenbogen hervor. Der Rand ist abgestumpft. Der Magen ist erweitert und 
wie die Darmschlingen mit Flüssigkeit gefüllt. Er ragt bis zum Nabel. In den 
tieferen Teilen der Bauchhöhle und im kleinen Becken befindet sich trübe Flüssigkeit 
mit leichten Fibringerinnseln. Im ganzen ist etwa 1 1 Flüssigkeit in der Bauchhöhle. 
Es bestehen Adhäsionen zwischen Leberoberfläche und Zwerchfell. Zwerch feil stand 
rechts: oberer Rand der IV. Rippe, links IV. Interkostalraum. 

An den oberen Rippen sieht man Einknickungen des knöchernen Teils gegenüber 
dem knorpeligen Teil. Auf Durchschnitten zeigen die Knorpel eine rauch graue 
Färbung. Sie sind leicht schneidbar. Die rechte Pleurahöhle ist fast völlig obliteriert, 
in der linken befindet sich eine grünlich schillernde, schwach milchig getrübte 
Flüssigkeit, etwa 250 ccm. Die linke Lunge ist ganz nach oben gedrängt, mit dem 
Oberlappen der Brustwand adhärent. Im Perikardraum befindet sich klare, etwas 
tiefer gefärbte Flüssigkeit. Bei Eröffnung des rechten Vorhofs entleert sich ein milchig 
getrübtes Blut, ebenso Speckhautgerinnsel in sehr geringer Menge. Auch im rechten 
Ventrikel ist milchig getrübtes Blut. Rechter Vorhof und Ventrikel sind relativ klein. 
Die Muskulatur ist mässig entwickelt, von tiefbrauner Farbe. Auf der linken 
Herzseite ist Blut von gleichem Aussehen. Wesentliche Differenzen zwischen 
rechts und links bestehen nicht. An dem inzwischen durchsägten Sternum 
sieht man gewöhnliches Fettmark, keine Pigmentierung. Der linke Ventrikel ist klein, 
die Muskulatur schlaff, schmächtig, braun. Es besteht keine Endokarditis. An der 
Aorta sieht man nur Spuren von atheromatöscr Fleckung. Es besteht deutliche Athero- 
matose der Koronargefässe, besonders links. 

Aus dem rechten Hauptbronchus entleert sich eine mit Eiterflocken gemischte 
Flüssigkeit. An den Bronchiallymphknoten sieht man Anthrakose und tief- 
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bräunliche Fleckung. Der untere Lappen der linken Lunge ist wenig lufthaltig. 
Die Lungen sind etwas derb und blutreich. Nirgends sieht man Verdichtungen des 
Parenchyms. In den Bronchien befindet sich weisslicher Schleim. Rechts bestehen 
Verwachsungen der Lunge mit dem Zwerchfell. Die Bronchiallymphdrüsen sind stark 
anthrakotisch pigmentiert. An der Pleura sieht man punktförmige und streifige 
Blutungen. An den Bronchien ist die Längsstreifung nur angedeutet. Es besteht 
Randemphysem, keine Verdichtungen oder ältere Herde, Parotis rechts zeigt eine 
tiefrostbraune Färbung, desgleichen links. Die Lymphknoten am Mundboden sind 
nicht besonders gefärbt, dagegen zeigen die der Submaxi 11 aris und Subl ingualis 
eine tiefrostbraune Farbe. Im Ductus thoracicus befindet sich wasserklare Flüssig¬ 
keit. Bei der Herausnahme der Flüssigkeit zeigt sich dieselbe schwach blutig getrübt. 
Beide Tonsillen sind ziemlich gross, ln der rechten sitzt ein grosser Tonsillarstein 
von gut Erbsengrösse. An der umgebenden Wand sind keine Veränderungen. Die 
Schleimhaut der Zunge und der Whartonsche Drüsengang sind liefbraun gefärbt. Der 
Oesophagus ist unten mazeriert, oben unter dem Ringknorpel sind ringförmig pro¬ 
minente Körner in der Schleimhaut. Auch die Schilddrüse ist braun gefärbt. 
Im Mediastinum, in der Gegend der Aorta, sieht man frische Blutungen. Es besteht 
eine leichte Atheromatose der Aortenintima. Die Schleimhaut des Larynx weist zahl¬ 
reiche punktförmige Blutungen auf. Aus dem Magen entleert sich intensiv gallig ge¬ 
färbte Flüssigkeit. Die Milz ist leicht vergrössert, sie wiegt 400g. Ihre Masse: 
15:liy 2 : 4. Die Konsistenz der Milz ist derb, die Schnittfläche glatt, von roter 
Farbe, enthält einen bräunlichen, halbersengrossen Knoten. Der linke Ureter ist ver¬ 
dickt. Am Mesenterium sind keine besonderen Auflagerungen. Die Lymphknoten des 
Mesenteriums sind auffallend blass, von der Farbe des Fettgewebes, sodass sie den 
Eindruck einer Umwandlung in Fettgewebe machen. Im Mesenterium sind zahllose 
kleine frische Blutungen. Der Processus vermiformis ist frei beweglich und makro¬ 
skopisch ohne Veränderungen. Beim Durchscheiden des oberen Jejunum entleert sich 
ein gallig gefärbter Inhalt. An dem Plexus solaris kein besonderer Befund. Die 
Lymphknoten beiderseits der Aorta sind tiefbraun. An der Nebenniere ist Pig¬ 
mentierung nicht bemerkbar. Die Kapsel der linken Niere ist leicht abziehbar. Das 
Nierengewebe ist schlaff. Die Niere ist von blasserFarbe, eine besondere Pigmentierung 
ist nicht zu erkennen. Der rechte Ureter ist ohne Befund. In der Vena cava inferior 
ist viel stark.milchiges Blut. Die rechte Niere verhält sich wie die linke. Im Duo¬ 
denum ist gallige Flüssigkeit. Die Magenschleimhaut zeigt beginnende Erweichung. 
Der Anfangsteil des Duodenum zeigt Pseudomelanose. Die Gallengänge sind durch¬ 
gängig, nicht erweitert. In der Pfortader besteht keine Thrombose, in ihr ist kein 
besonders milchiges Blut. In der Gallenblase befinden sich wenige Kubibzentimeter 
zäher Galle. Die Leber, deren Gewicht 2422 g beträgt, ist grobgekörnt und von 
zäher Konsistenz. Beim Durchschneiden ist deutliches Knirschen wahrnehmbar. Von 
der Schnittfläche ergiesst sich leicht milchig getrübtes Blut. Die Schnittfläche ist 
höckerig und tiefbraun. Die Höcker sind von sehr verschiedener Grösse. Farben¬ 
differenzen zwischen den Höckern und dem zwischenliegenden Gewebe sind nicht zu 
erkennen. Das Pankreas ist auffallend schmächtig. Sein Gewicht beträgt trotzdem 
100 g. Es ist reichlich von Fett durchsetzt und von tiefrostbrauner Farbe. Der 
Ductus pancreaticus ist bis zur Papille durchgängig. Am Antr. pylori sieht man auch 
am Magen Felderung und grünlich schwarze Pigmentierung. Aus der angeschnittenen 
Vena saphena dextra entleert sich ziemlich stark milchiges Blut. Bei Druck auf den 
Unterschenkel kommt aus der Art. cruralis ein viel stärker milchig getrübter 
Blutstrom. In der Blase befindet sich ein stark getrübter, blasser, milchig aus¬ 
sehender Inhalt. Die Prostata ist nicht erheblich braun gefärbt, grosse Venensteine in 
der Umgebung. An dem Samenleiter sieht man starke Pigmentierung, desgl. an den 
Samenblasen. Im Rektum reichlich hellgelbgrün gefärbte Kotmassen. Die Rektum¬ 
schleimhaut ist dunkel pigmentiert, besonders um die Follikel herum. An der hinteren 
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Pharynxwand, auf das Gewölbe übergreifend, befindet sich eine einmarkstückgrosse 
Stelle, die tiefschwarz gefärbt ist, und in der das Gewebe sich wie Zunder anfühlt, 
leicht zerfällt, von Hohlräumen durchsetzt, in denen sich hellere schmierige Massen 
befinden von intensivem Gestank. Das Geschwür greift nicht in die Nasenräume über. 
An den Zwischenwirbelscheiben ist eine bräunliche Färbung, ebenso ist an dem Gelenk 
zwischen der Phalanx und Metatarsus der rechten grossen Zehe bräunliche Farbe der 
Gelenkfläche und der Flüssigkeit zu bemerken. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. 

Atrophie und Fottdurchwachsung des Pankreas, hochgradige Pig- 
mentation desselben. Pigmentzirrhose der Leber. Pigmentierung 
sämtlicher Speichel- und serösen Drüsen, auch des harten Gaumens 
und der Rachenwand. Pigmentierung der Schilddrüse in massigem 
Grade, auch des Rippenknorpels, des Gelenkknorpels und der Zwischen¬ 
wirbelscheiben. Saure Erweichung des Magens. Pigmentation der bron¬ 
chialen, mediastinalen und retroperitoneaien Lymphknoten. Noma der 
hinteren Rachenwand. Pacbymeningitis. Leptomeningitis ohronica diffusa et Epen- 
dymitis granulosa, leichter Hydrocephalus internus. Pigmentierung der Bulbi 
olfaotorii und Plexus chorioidei. Lipämie mittleren bis schweren 
Grades. Multiple Blutungen der Haut, der serösen Häute, der Trachealsch leim haut. 
Fragliche Abszesse im oberen Teil des Oesophagus. Allgemeine Atrophie. Hoch¬ 
gradige braune Atrophie des Herzens. Chronischer Milztumor mit Pigment¬ 
flecken. Chronische adhäsive Pleuritis beiderseits. Chronische Bronchitis. Pleura¬ 
blutungen rechts. Randemphysem. Linksseitiger Hydrothorax. Aszites. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Gleich bei der Sektion wurden Stücke der verschiedensten Organe (Leber, Pan¬ 
kreas, Nieren, Milz, Lymphdrüsen, Schilddrüse, Hypophyse, seröse Drüsen, Herz, 
Darm, Knorpel, Gehirn, Plexus chorioideus) zur Untersuchung abgesohnitten und in 
Formol-Müller, Formol-Alkohol und absoluten Alkohol eingelegt. Leider wurde es 
versäumt, auch von den Nebennieren und dem Plexus solaris, von denen irrtümlich 
angenommen war, dass sie bereits im ganzen eingelegt waren, Stücke zu entnehmen. 
Auch von den Lungen und von dem Knochenmark stand kein Untersuchungsmaterial 
zur Verfügung. Bei der histologischen Beschreibung der Leber und des Pankreas soll 
nur kurz das hervorgehoben werden, was das histologische Bild dieser Organe von 
dem vorher beschriebenen des ersten Falles unterscheidet. 

Auch hier haben wir bei der Leber das Bild einer annulären Laennecschen 
Zirrhose, aber lange nicht so hochgradig wie in dem ersten Falle. Bemerkenswert 
ist hier nur die stärkere Anbildung von neuem Lebergewebe in Form der bekannten 
hypertrophischen Knoten und der reichlichen Wucherung von Gallenkanälchen. Auch 
hier ist starke Pigmentierung von gelbbrauner Farbe sowohl im Bindegewebe wie auch 
in dem alten und neugebildeten Lebergewebe. Die Menge des Pigments ist ausser- 
ordentlioh gross, die Grösse der Pigmentkörner wieder sehr verschieden, worüber die 
Eisenreaktion nach Pcrls genauere Auskunft gibt. Auch die Uebergangsbilder 
zwischen dem sich gegen die Eisenreaktion negativ und dem sich ausgesprochen 
positiv verhaltenden Pigmente sind in gleicher Weise wie in dem ersten Falle vor¬ 
handen. Auch hier zeigt das Pigment in den neugebildeten Leberzellen eine 
schöne blaue Farbe, während die vorwiegende Menge des Pigments sich mehr 
blaugrün färbte. Auch hier wieder lässt die Tatsache, dass das Pigment, 
welches diese reine Berliner-Blau-Färbung gab, im neugesprossten 
Lebergewebe liegt, vermuten, dass es als jüngstes Pigment zu be¬ 
trachten ist. Welcher Art die Veränderung ist, die dem anderen Hämo¬ 
siderin pigment seinen mehr grünen Farbenton gegeben hat, ist schwer 
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zu sagen. Wahrscheinlich beruht sie darauf, dass das Eisen bereits 
fester gebunden und nicht mehr in so reichlicher Menge frei gemacht 
wird, ein Umwandlungsprozess, wie er ja von M. B. Schmidt für die 
sicheren hämatogenen Pigmente nachgewiesen wurde. Das die Reaktio n 
völlig ablehnende Hämofuszin, das in gleicher Anordnung und Gross e 
in den gleichen Elementen, nämlich in den Leberzellen, gefunden 
wurde, wäre dann als ältestes Stadium der Pigmentbildung zu be¬ 
trachten. Demnach hätten wir in demselben Bilde die verschiedensten 
Altersstufen des Pigments vor uns: das älteste ohne Eisenreaktion, 
das folgende mit schmutzig blaugrüner Eisenreaktion und das jüngste 
schliesslich mit reiner Berliner Blau-Reaktion. An einigen Schnitten ist 
deutlich zu sehen, dass die Wucherung der jungen Gallenkapillaren eine so reichliche 
gewesen ist, dass es zu einer typischen Adenombildung gekommen ist. Hier ist die 
Pigmentierung kaum vorhanden und erst ganz im Beginn begriffen. 

Im Anschluss an Buss wurden die Leberschnitte auch mit gewöhnlicher Me- 
thylenblaulösung gefärbt, und es ergaben sich dann genau entsprechende Resultate, 
indem jetzt das früher grün oder blau gefärbte Pigment gelblich blieb, das Hämo¬ 
fuszin aber grünlich gefärbt wurde. Die Leberschnitte, die der Perlsschen Eisen¬ 
reaktion unterworfen wurden, stammten von Stücken, die in absolutem Alkohol und 
in Formolalkohol fixiert waren, an Schnitten von Leberstücken, die in Formol-Müller 
gehärtet waren, versagte die Eisenreaktion fast ganz. 

Die mit Rücksicht auf die bei der Sektion festgestellte Lipämie vorgenommene 
Sudanfärbung ergab auffallend wenig Fett in den Leberzellen, während in den 
Kapillaren die schon von früheren Autoren, besonders von B. Fischer beschriebenen 
feinen Fetttröpfchen zu erkennen waren. In den grösseren Blutgefässen, in denen die 
roten Blutkörperchen deutlich horvortreten, fehlt das Fett z. T. ganz oder es bildet 
eine mehr zusammenhängende Lage an der Gefässwand entweder in Form kleinerer 
oder grösserer Tropfen oder als verwaschener Streifen. Dieser Befund ist ohne Frage 
als eine während der längeren Aufbewahrung in der Fixationsflüssigkeit entstandene 
Veränderung aufzufassen, da in andern bereits am Tage nach der Sektion hergestellten 
Präparaten von inFormolgehärteten Organen desselben Falles auch in den grösseren 
Gefässen die feine Verteilung des Fettes zu sehen war. Ob freilich alle 
grösseren in den Gefässlumina zu findenden Fetttropfen ausschliesslich auf ein post¬ 
mortales Zusammenfliessen zurückzuführen sind, muss unentschieden bleiben. In 
Rücksicht auf den Diabetes wurden die Alkoholpräparate sowohl nach der ursprüng¬ 
lichen, wie auch nach der modifizierten Bestschen Methode, wie auch nach Weigert- 
Lubarsch auf Glykogen gefärbt. Jedoch war das Resultat ein völlig negatives. Ob 
die sehr hohe Temperatur des Julimonats oder die bereits stattgehabte kadaveröse 
Zersetzung an diesem negativen Ausfall Schuld tragen, muss dahingestellt bleiben. 

Die mikroskopische Untersuchung des Pankreas zeigt keine Zirrhose, wie sie 
bei Bronzediabetes von manchen Autoren geschildert wird, sondern nur eine hoch¬ 
gradige Atrophie der Drüsensubstanz, verbunden mit reichlicher Wucherung des 
Fettgewebes. Der Pigmentreichtum ist nicht ganz so hochgradig wie in den 
Leberpräparaten, entspricht ihm aber in Farbe und Form, wenn auch vielleicht nicht 
so viele grossschollige Pigmenthaufen angetrofien werden. Die Perlssche Ferro- 
zyankaliumsalzsäure-Reaktion mit Alaunkarminnachfärbung zeigt ebenfalls ähnliche 
Verhältnisse wie in den Leberpräparaten. Der grösste Teil des Pigments gibt die 
Eisenreaktion, aber auch hier ist die Blaugrünfärbung vorwiegend. Die Kerne sind 
überwiegend schlecht, z. T. garnicht gefärbt. Gute Kernfärbung mit Hämotoxylin 
lässt hier und da doch noch guterhaltenes Pankreasgewebe erkennen. Die Zellen sind 
hier von normaler Grösse mit gutgefärbtem Kern, nur ist der Zusammenhang gelockert, 
und statt der typischen Drüsenschläuche finden sich nur wirr zusammengewürfelte 
Zellhaufen. Trotzdem gelingt es, wenigstens an einer Stelle in solch gutgefärbtem 
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Abschnitt des Pankreas eine deutliche Langerhanssche Insel zu finden, deren 
Zellen gleich wie die gutgefärbten Pankreasdrüsenzellen auffallend wenig pigmentiert 
sind, während in dem feineren Gerüst der Inseln Pigmenthäufchen liegen, ln den 
anderen gut und schlechtgefärbten Abschnitten des Pankreas lassen sich sichere Reste 
von Langerhansschen Inseln ebensowenig wie in dem ersten Falle nach weisen. Die 
Sudanfärbung zeigt, dass auch die Pankreaszellen auffallend wenig Fett enthalten. 
Es handelt sich hier also wie in dem ersten Falle um eine einfache Atrophie des 
Pankreas mit leichter Verdickung des Bindegewebes und Wucherung des Fettgewebes 
ohne Zeichen einer entzündlichen Bindegewebswucherung oder gar eines 
Einwucherns in das Drüsenparenchym, wie aus dem Hämotoxylin und van Gieson- 
Präparaten deutlich hervorgeht. 

Die Nieren zeigen mikroskopisch das Bild einer parenchymatösen Entzündung, 
die sich vor allem an den Tubuli contorti I. Ordnung und an den Henleschen Schleifen 
durch Schwellung und Lockerung der Zellen, sowie überwiegende Kernlosigkeit der¬ 
selben kundgibt. Im Gegensatz dazu sind in den Schaltstücken die Epithelien wohl 
erhalten und die Kerne gut gefärbt. Die Pigmentierung, die in keiner Weise an 
die von Leber und Pankreas heranreicht, scheint aber doch immerhin stärker zu sein, 
als in den meisten in der Literatur erwähnten Fällen von allgemeiner Hämochromatose. 
Das Pigment ist in der Niere genau lokalisiert; es liegt in den Tubuli contorti II. Ord¬ 
nung. Hier und da finden sich auf oder zwischen einzelnen Glomerulusschlingen 
vereinzelt feine Pigmentkörnchen. Das Pigment, das ausserst feinkörnig ist, gibt 
deutlich die Eisenreaktion. Grössere Pigmentkörner oder gar Pigmentklumpen sind 
nirgends zu sehen. An den mit Sudan gefärbten Präparaten findet sich eine ausge¬ 
dehnte Verfettung der Niere, die sich hauptsächlich in einer feinkörnigen Fettablage¬ 
rung in den basalen Abschnitten der Nierenepithelien aller Harnkanälchenabschnitte 
bekundet. Die mit den bereits erwähnten Methoden versuchte Glykogenfärbung fiel 
auch an den Nierenschnitten negativ aus. 

In der Milz, deren mikroskopisches Bild ausser einer geringen Stauung keine 
besondere Organ Veränderung zeigt, ist die Menge des vorhandenen Pigments auffallend 
gering. Das Pigment ist grobkörnig und liegt im Pulpagewebe unregelmässig ver¬ 
streut. Es gibt z. T. die Eisenreaktion, z. T. nicht. Fett ist im Milzgewebe nicht 
nachzuweisen, nur in einzelnen Gefässquerschnitten findet man die schon bei der 
Leber beschriebenen Bilder, wenn auch nicht so deutlich. 

Die Untersuchung der von den verschiedensten Körpergegenden entnommenen 
Lymphknoten ergibt, von der Anthrakosis der bronchialen Lymphknoten abgesehen, 
ein übereinstimmendes Bild. Es handelt sich überall um die Ablagerung eines relativ 
feinkörnigen, an Zellen gebundenen, fast ausschliesslich positive Eisenreaktion geben¬ 
den Pigmentes in dem Verlauf der Lymphsinus. Die Follikel bleiben frei oder werden 
erst später ergriffen. Am stärksten ist die Pigmentierung in den retroperitonealen 
Lymphknoten, wo das Pigment fast die ganze Drüsensubstanz erfüllt. 

Was die Schilddrüse anbelangt, so ist auch hier die Pigmentablagerung eine 
sehr reichliche, schon makroskopisch erkennbar und hauptsächlich an die Follikel 
gebunden. Mit Oelimmcrsion lässt sich leicht feststellen, dass vorwiegend die Follikel- 
epithelien von der Pigmentablagerung betroffen sind. Im Bindegewebe ist das Pig¬ 
ment in geringerer Menge vorhanden. Fast ausschliesslich findet man Eisenreaktion. 
Kolloid findet sich hier und da an einzelnen Stellen; auch darin sind einige eisen¬ 
haltige Pigmentklumpen zu sehen. Bei Sudanfärbung enveisen sich die Drüscnzellen 
als mit allerfeinsten Fetttröpfchen durchsetzt. Auch sieht man hier besonders 
schön die Fett Verteilung in den Blutgefässen. 

Die Hypophyse zeigt eine deutlich hervortretende Stützsubstanz im mikro¬ 
skopischen Bilde. Auch hier haben wir eine auffallend starke, sehr feinkörnige Pig¬ 
mentierung der Epithelien. Das Pigment gibt fast durchweg die Eisenreaktion, wie 
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dies auch schon Hintze beschrieben hat. Irgendwelche degenerativen Prozesse sind 
an den Zellen nicht zu bemerken. 

Die serösen Drüsen des Zungenriickens enthalten reichlich hellbraunes, ganz 
feines Pigment, ebenso wie die Drüsengänge. Das Pigment in den tätigen Drüsen¬ 
zellen, sowie in den Epithelien der Drüsengänge ist eisenhaltig, während das Pigment 
der Gianuzzischen Halbmonde die Eisenreaktion nicht gibt. In der Muskulatur der 
Zunge ist nichts von Pigment zu sehen. Unsere Bilder bestätigen die von Buss ge¬ 
gebene Beschreibung der Verteilung des eisenhaltigen und des eisenfreien Pigments 
in den serösen Drüsen. 

In der Herzmuskulatur ist das Pigment ziemlich reichlich vorhanden. Es 
liegt an den Kernpolen in Streifen oder doppelten, dichten Reihen die Muskelfasern 
durchziehend. Das Pigment ist teils fein-, teils grobkörnig, oft die Gestalt kleiner 
Stäbchen zeigend. Es ist fast durchweg eisenhaltig, nur an den Kernpolen finden 
sich auch kleine Haufen gelb bleibenden Pigments. Als eigentümlichen Nebenbefund 
will ich bemerken, dass bei Pyroninfärbung ein grosser Teil des Pigments, und zwar 
nach Kontrollpräparaten, die vorher mit Ferrozyankali und Salzsäure behandelt waren, 
zu urteilen, gerade das eisenhaltige Pigment rot gefärbt wird. In den Sudanpräpa¬ 
raten tritt wie in der Schilddrüse, so auch im Herzen die Ausfüllung der 
Kapillaren mit feintropfigen Fettmassen besonders schön hervor, sodass, 
wie schon B. Fischer hervorhebt, förmlich eine natürliche Injektion der Gefasse vor¬ 
zuliegen scheint. 

Der Darm ist in unserem Falle fast völlig frei von Pigment. Die Muskulatur ist 
ganz frei, in einzelnen Zotten sind hier und da ganz vereinzelte Pigmentkörner, die 
die Eisenreaktion geben, zu finden. 

An den Knorpelschnitten lässt sich mit der Berlinerblau-Reaktion eine ganz 
diffuse, allerdings sehr schwache bläuliche Färbung erzielen. Inwieweit hier die 
Vorstufen einer Ochronose, wie sie Heile beschrieben hat, vorliegen, ist nicht mit 
Sicherheit zu entscheiden. 

Das Gehirn und die Gehirnhäute sind frei von Pigment. An Sudanpräparaten 
ist eine ausserordentlich feine Ausgiessung der Kapillaren mit allerfeinsten, 
eben sichtbaren Fetttröpfchen zu sehen, aber keine grösseren Fettembolien. 

Das Epithel des Plexus chorioideus ist äusserst pigmentiert. Das Pigment gibt, 
wie dies auch Anschütz schon beschrieben hat, die Eisenreaktion. Im Gegensatz 
dazu zeigt das Ependymepithel keine Pigmentierung. Dieser Befund unterstützt die 
von Ernst ausgesprochene Ansicht von der funktionellen, vielleicht 
sekretorischen Bedeutung dieser Zellen. 

C. Untersuchung des Leichenblutes (Hess). 

Das bei der Sektion aus den verschiedenen Teilen der Leiche gewonnene Blut 
wurde gut gemischt und 200 ccm Blut unter Zusatz von 100 ccm einer 3 proz. Fluor¬ 
natriumlösung zu weiterer Untersuchung aufbewahrt. 

Bestimmung des Fettgehaltes 1 ) (d. h. der ätherlöslichen Substanzen). 

1. Zunächst wurde eine einfache Aetherextraktion [Munk und Rosen stein 2 ), 
Cohnstein und Michaelis 3 ), Zaudy 4 )] vorgenommen: 20 ccm der Blut-Fluor- 
natriummischung (= 20,252 g) wurden in einer Porzellanschale auf dem Wasserbade 
getrocknet, unter Zusatz von etwas Aether mit entfettetem Sand verrieben, im Soxhlet 


1) Eine Zusammenstellung der verschiedenen Untersuchungsmethoden des Blutes 
auf Fett gibt Schwarz, Deutsches Archiv f. klin. Med. 76. 1903. S. 272. 

2) Virchows Archiv. 123. 1891. S. 230. 

3) Pflügers Archiv. 65. 1897. S. 473. 

4) Deutsches Archiv f. klin. Med. 70. S. 301. 
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2 X 24 Stunden extrahiert; sodann wurde der Aether verdunstet, der Rückstand mit 
wasserfreiem Aether aufgenommen, durch fettfreies Filter in ein gewogenes getrocknetes 
Becherglas filtriert, der Aether wiederum verdunstet und das Becherglas nach Trocknen 
bis zur Gewichtskonstanz über konz. H 2 S0 4 gewogen. Es Testierten 0,35 g Fett in 
20,252 g Mischung, daraus ergibt sich nach Umrechnung ein 

Fettgehalt des Blutes von 2,6 pCt. 

2. Da auf diese Weise (durch einfache Aetherextraktion) aus getrocknetem Blut 
nach F. N. Schulz 1 ) oft nur Bruchteile des Gesamtfettes gewonnen werden, wurde 
eine zweite Bestimmung nach Hoppe-Seyler 2 ) ausgeführt: 20 ccm der Blutmischung 
wurden in einem Becherglas mit 80 ccm absoluten Alkohols gemischt und unter mehr¬ 
fachem Umrühren bis zum nächsten Tage stehen gelassen; sodann wurde der Nieder¬ 
schlag abfiltriert, mit absolutem Alkohol gewaschen und in das Extraktionsgefäss des 
Soxhlet gebracht, das alkoholische Filtrat wurde bei niedriger Temperatur eingedampft, 
der Rückstand mit Alkoholäther aufgenommen, das Filtrat wieder verdunstet und der 
Rückstand mit Aether aufgenommen; diese ätherische Lösung kam in den Kolben des 
Soxhlet, sodann wurde 2 X 24 Stunden extrahiert, endlich mit dem Aether weiter 
verfahren, wie bei voriger Bestimmung. Der Rückstand betrug 0,379 g, der 

Fettgehalt des Blutes somit 2,8 pCt. 

3. Endlich wurde zur Kontrolle noch eine Bestimmung mit der Dormeyersohen 3 ) 
Verdauungsmethode nach Schulz 4 5 ) vorgenommen: wiederum 20 ccm der Blut¬ 
mischung wurden mit 200 ccm Pepsinsalzsäure (Pepsin 0,6; 0,5 proz. acid. hydrochlor. 
ad 500) versetzt und 24 Stunden im Brutofen bei 37,5° verdaut, nach Filtration der 
Flüssigkeit wurde das Filter, welches nur einen geringen Rückstand enthielt, bei 60° 
getrocknet und im Soxhlet 24 Stunden extrahiert, — das Filtrat wurde durch 6maliges 
Ausschütteln im Scheidetrichter erschöpft, der sich klar abscheidende Aether durch 
2 FaltenfiHer filtriert und kurz im Becherglas stehen gelassen. Sodann wurden die 
beiden Aethermengen vereinigt und weiter behandelt wie bei 1 und 2. Es blieben 
zurück 0,398 g, entsprechend einem 

Fettgehalt des Blutes von 2,9 pCt. 

Das ausgeschiedene Fett war dunkelgelb, wie Honig, bei gewöhnlicher Tempe¬ 
ratur eben fest und hatte einen intensiven Geruch. 

Das übereinstimmende Resultat der 2. und 3. Bestimmung (nach Hoppe- 
Seyler und Dormeyer) ist im vorliegenden Falle nur wenig von dem durch ein¬ 
fache Aetherextraktion gewonnenen verschieden. 

Bestimmung des Gesamtstickstoffs. 

Der nach Kjeldahl bestimmte N-Gehalt des Blutes betrug (nach Um¬ 
rechnung aus der Mischung) 1,77 pCt. 

Bestimmung des Kochsalzgehaltes. 

Der nach Volhard - Falck-Arnold 6 ) bestimmte CINa-Gehalt betrug 

0,61 pCt. 

D. Bestimmung des Eisengehaltes in der Leber (Hess). 

Betupfte man die frische Leber an irgend einer Stelle mit einem Tropfen Salz¬ 
säure und Ferrozyankalium, so trat sofort eine tiefblaue Färbung auf. 

Während der Sektion wurden 400 g Leborsubstanz genau abgewogen und unter 
Chloroform aufbewahrt. Diese Lebersubstanz wurde nach einigen Tagen in kleine 


1) Pflügers Archiv. Bd. 65 u. 76. 

2) Handbuch der physiol. u. path.-chem. Analyse. 

3) Pflügers Archiv. 65. 1897. S. 102—106. 

4) Ebenda S. 302. 

5) Titration mit Silbernitrat und Rhodanammon nach Ausfällen des Eiweisses 

mit konz. HN0 3 s. Pflügers Archiv. 35. 1885. S. 552. 
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Stückchen zerschnitten und ohne Verlust mit dem Chloroform (auch dieses gab starke 
Eisenreaktion) in einer grossen Porzellanschalc auf dem Wasserbade eingedampft, dies 
dauerte 3 Tage, sodann wurde der Rückstand im Trockenofen bei 110° (6 X^4 Std. 
lang) bis zur Gewichtskonstanz getrocknet. Der Trockenrückstand von 400 g 
frischer Lebersubstanz betrug 90.1 g, er wurde staubförmig pulverisiert. 

Nach einer Anzahl von Vorversuchon, welche einen enormen Eisengehalt ergaben, 
wurde die Eisenbestimmun^ folgendermassen vorgenommen 1 ): je 0,1 g der Trocken¬ 
substanz wurde in grossem Kjeldahlkolben mit 25 ccm konz. Schwefelsäure unter 
Zusatz von einer Messerspitze Ammoniumnitrat verbrannt und das gebildete Eisenoxyd 
nach Entweichen der roten Dämpfe und Zusatz von za. 200 ccm Wasser durch 4 Zink¬ 
stückchen wieder zu Eisenoxydul reduziert, bis letztere sich völlig gelöst hatten, es 
restierte eine schwach gelbliche klare Flüssigkeit. Diese wurde direkt im Kolben mit 
einer auf n / 100 Oxalsäure eingestellten Kaliumpermanganatlösung titriert, der Um¬ 
schlag in rot war sehr scharf. Aus 4 übereinstimmenden Analysen ergab sich ein 
Gehalt der Trockensubstanz an Eisen von 7,1 pCt. 2 ). 

Die Leber wog frisch 2422 g; da 400 g Leber 90,1 g Trockensubstanz geben und 
letztere 7,1 pCt. Eisen enthält, berechnet sich die 

Gesamteisenmenge der Leber auf 38,7 g 8 ). 

Ueberblicken wir unsere beiden Fälle in bezug auf Aetiologie, Ver¬ 
lauf, klinischen und anatomischen Befund und vergleichen sie mit den 
bereits früher publizierten, so finden wir eine grosse Uebereinstimmung. 

Anschütz hat 1899 in einer ausführlichen Arbeit (mit Literatur¬ 
übersicht) einschliesslich eines selbst beobachteten Falles 24 Fälle von 
Brönzediabetes mit Sektion tabellarisch zusammengestellt. Dazu kommt 
ein Fall von Lepine 1903. 4 ) 

Ein Blick auf die früheren Publikationen lehrt: Alle Kranken waren 
männlichen Geschlechtes, 6 von ihnen Potatoren; sie starben im 30. bis 
60. Lebensjahre; Lues ist keinmal vorausgegangen; das dominierende 
Krankheitssymptom war stets der Diabetes, nach dessen Auftreten die 
Kranken innerhalb eines Jahres, oft unter rapidem Kräfteverfall zugrunde 


1) Für liebenswürdige Ratschläge bin ich Herrn Prof. Kutscher (Physiolog. 
Institut) zu Dank verpflichtet. 

2) Titer der Kaliurapermanganatlösung: 17,5 ccm = 10 ccm n / 100 Oxalsäure = 

0,0056 g Fe; zur Oxydation des Eisenoxyduls von 0,1 g Substanz waren nötig 
22,2 ccm Kaliumpermanganatlösung, also ist der Prozentgehalt der Substanz an 
_ 0,0056*22,2-100 

E,s “ = -nw-= 7 ' L 

3) Aus dieser Eisenmenge (38,7 g = 5 ccm Vol. bei 7,8 spez. Gewicht) liesse 
sich ein Eisenwürfel von 17 mm Eisenlänge oder eine Seitenkugel von 21 mm Durch¬ 
messer dar stellen. 

4) Ausser den 27 Fällen mit Sektion (unsere beiden dazugerechnet) sind noch 
eine Anzahl Fälle von „Bronzediabetes“ beschrieben worden, denen die Sektion fehlt 
(Anschütz, Naunyn, 2 von Hanot, Palma, Weinberger). Allen kann nach 
An schütz der Einwurf gemacht werden, dass die Pigmentierung der Haut garnicht 
Teilerscheinung einer Hämochromatose zu sein braucht, sondern auf anderer Ursache 
beruht, wie es sich wirklich in einem Fall von Palma nachträglich herausstellte. 
Nur Murri 1901 hat in seinem Falle, der allerdings ohne Hepatitis verlief, durch 
Exzision eines Hautstückchens das Hautpigment als eisenhaltig nachgewiesen. 

Zeitschr. f. klin. Mediciu. 57. Bd. H. 3 u. 4. 24 
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gingen. — Auch unsere beiden Kranken waren Männer und zwar aus 
guten Lebensverhältnissen, in jugendlichen Jahren (zwischen 20. und 
30. Lebensjahre), starke Bierpotatoren, anscheinend nie syphilitisch 
infiziert; auch sic starben an schwerem mit Azidosis einhergehenden 
Diabetes, der eine im 52. Jahre im Koma, der andere im 53. Jahre 
an zunehmender Kachexie; die Anzeichen des Diabetes traten bei dem 
ersten 1 Jahr, bei dem zweiten za. 4 Monate vor dem Tode auf. 

Die Leberzirrhose, das zweite Kardinalsymptom, zeigte sich bei 
allen früheren Fällen als „hypertrophische“ Form mit starker Leber- 
vergrösserung ohne Ikterus, mit Milzvergrösserung (in der Hälfte der 
Fälle) und Aszites (bei 9 Fällen). — Auch unsere beiden Kranken boten 
klinisch das Bild der Leberzirrhose mit Vergrösserung des Organs, ohne 
Aszites und Ikterus, der erste in ausgesprochener Weise mit massiger 
Milzvergrösserung, der zweite in geringerer Ausbildung; die ersten Er¬ 
scheinungen einer Lebererkrankung machten sich bei dem ersten 20 Jahre 
vor dem Tode (wahrscheinlich Gallensteine!), ja vielleicht schon in der 
Militärzeit bemerklich; sichere Leberschwellung und -Verhärtung hatte 
er selbst schon Jahre vor dem Tode bemerkt; bei dem zweiten hatte 
die Lebererkrankung intra vitam keine Beschwerden gemacht. 

Anatomisch fand sich in fast allen früheren Fällen die Pigment¬ 
zirrhose der Leber mit starker Vergrösserung des Organs, nur einmal 
(Hanot und Schachmann 1886) atrophische Zirrhose. — Auch bei 
unseren beiden Kranken ergab die Sektion Laennecsche Zirrhose, 
beim ersten stärker und zum Stillstand gelangt, bei dem zweiten mit 
starker Neubildung von Lebergewebe. Die Lebergewichte betrugen 3530 
und 2422 g; das erste wird nur durch das Lcbergcwicht in einem Falle 
(Barth 1888) von 3700 übertroffen. 

Die Hämochromatose endlich, das dritte Kardinalsymptom, das 
dem Krankheitsbild seinen Namen gibt, zeigte sich bei unseren, wie bei 
den früheren Fällen intra vitam als Pigmentierung der Haut, post 
mortem in ausgedehnter Ablagerung von eisenhaltigem (Hämosiderin) 
und eisenfreiem Pigment (Hämofuszin) in den inneren Organen. 

Die Pigmentierung der Haut wurde 15 mal (inkl. unserer Fälle 17 mal) 
beobachtet, in einigen Fällen schon vor dem Auftreten des Diabetes (im 
Fall Lepine viele Jahre vorher) bemerkt und schwankte zwischen bräun¬ 
licher und blauschwarzer Nuance. — Die Hautpigmentierung unserer 
beiden Kranken zeigte nur eine mässige Intensität, sie war in Fall II 
im Gesicht und an den Händen stärker, wie am übrigen Körper (die 
Pigmentierung früherer Fälle war stets diffus); es fehlten die übrigens 
nur selten beobachteten Pigmentierungen der Mundschleimhaut (Mosse 
und Daunic, de Massary und Potier 1895, Murri 1901). Die Haut¬ 
färbung wurde- bei unserem ersten Kranken in ihrer Bedeutung nicht er¬ 
kannt, bei dem zweiten leitete sic die Diagnose im Verein mit 
der vorübergehenden, in den ersten Tagen der klinischen Beobachtung 
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vorhandenen Hämoglobinurie auf die richtige Fährte. — Ueber 
das erste Auftreten der braunen Hautfarbe konnten beide Kranken keine 
Angaben machen. 

Das Hauptinteresse nahm post mortem die Hämochromatose der 
inneren Organe in Anspruch; der Gehalt an Pigment (vorwiegend 
Eisenpigment) war in beiden Lebern enorm, geringer im Pankreas; im 
Fall I konnten die anderen Organe nicht mikroskopisch untersucht werden; 
im Fall II fand sich starke Pigmentierung in den Lymphdrüsen, Speichel¬ 
drüsen, den serösen Zungendrüsen, der Schilddrüse, Hypophyse, im Plexus 
chorioideus und im Herzen, geringer in den Nieren, der Milz und den 
Rippenknorpeln. 

Es ist weiter bemerkenswert, dass das Pankreas, welches in allen 
mikroskopisch untersuchten früheren Fällen verändert und pigmentiert 
gefunden wurde, auch in unseren beiden Fällen neben der Pigmentierung 
Atrophie mit Bindegewebsvermehrung, jedoch keine eigentliche Zirrhose 
darbot und dass im ersten Fall die Langerhansschen Inseln vermisst 
wurden. 

Die Menge des in den inneren Organen, besonders in Leber und 
Lymphdrüsen abgelagerten Eisens kann bei Bronzediabetes enorm sein: 
Im Fall Anschütz enthielt die Leber in der Trockensubstanz 7,6 pCt. 
Eisen, in der Asche 55,77 pCt.; (die Lymphdrüsen enthielten sogar 14,69 
bzw. 58,36 pCt. Eisen, das Pankreas geringere Mengen: 5 bzw. 44 pCt. 
Eisen). Der Eisengehalt dieser Leber übertrifft den normalen etwa um 
das 100 fache. 

Der Eisengehalt der Leber in unserem Falle II steht nur wenig 
hinter diesem extremen Gehalte zurück; er beträgt 7,1 pCt'. in der 
Trockensubstanz, und die Leber enthält eine Gesamteisenmenge 
von 38,7 g (cf. S. 359). Die. folgende Tabelle gibt einen Ueberblick 
über die grossen Differenzen zwischen normalem und pathologischem 
Eisengehalt der Trockensubstanz der Leber: 


: 

Normaler 

Höchster bei Bronzediabetes*) 
gefundener 

Unserer 

0,08 pCt. 

7,6 pCt. 

7,1 pCt. 

(Oidtraann) 

(Anschütz) 

(Hess-Zurhe Ile) 


Höchst bemerkenswert ist in Fall II die Hämoglobinurie, da in 
keinem der früheren Fälle dies Zeichen von Hämozytolysc beobachtet 

*) Der höchste bei anderen Krankheiten gefundene Eisengehalt in der Lcbcr- 
trockensubstanz ist 

1,9 pCt. bei perniziöser Anämie (Quincke): 

2,8 pCt. bei Phthisis mit Leberzirrhose (Marchand, Berliner klin. Wocheuschr. 
1882. S. 406.); 

3,6 pCt. bei Diabetes ohne Leberzirrhose (Quincke, Gesamtmenge 27 g). 

24* 
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wurde; nur Erscheinungen leichter hämorrhagischer Diathese (3 mal 
Purpura, 1 mal Hämaturie, 1 mal Nasenbluten, s. Fall Letulle 1885, 
Hanot und Schachmann 1886, Barth 1888, Gonzalez-Hernandez 
1892, Dutournier 1895) werden erwähnt. — Da unser Kranker sich 
nicht erinnern konnte, jemals früher eine Rotfärbung des Urins bemerkt 
zu haben (also niemals Erscheinungen „paroxysmaler Hämoglobinurie“ 
geboten hatte), dürfen wir wohl annehmen, dass gerade damals ein be¬ 
sonders schädigendes Moment (vielleicht der Transport des herunter¬ 
gekommenen Kranken auf der Eisenbahn) einwirkte, welches in dem zu 
Blutdissolution neigenden Organismus eine grössere Zerstörung roter Blut¬ 
körperchen hervorrief. 

Ein überraschender Befund bei der Sektion des zweiten Falles war 
ferner die Lipämie; es interessierte die ungleiche Verteilung des Fettes 
im Blute verschiedener Leichenteile (die rechte Art. vertebr. enthielt fast 
reines Fett); anatomisch bot bei der Sudanfärbung die natürliche Fett¬ 
injektion der Kapillaren in Herz, Gehirn und Schilddrüse ein schönes Bild. 

Die Lipämie ist bei Diabetes nicht selten; wir halten die Diabetes- 
lipämie für eine schwere Störung des Stoffwechsels und finden sie in 
unserem Falle vereinigt mit anderen tiefgehenden Stoffwechselstörungen 
(Zirrhose, Hämochromatose), auf welche wir am Schluss kurz zurück¬ 
kommen. 

Die Literatur über Lipämie und die Theorien ihrer Entstehung sind 
kürzlich von B. Fischer (1903) eingehend dargestellt worden; wir ver¬ 
weisen auf diese Arbeit. — Fischer erwägt darin auch die Möglichkeit, 
dass die Pankreaserkrankung in gewisser ätiologischer Beziehung zur 
Diabetcslipämie stehen könnte, und wir wollen hier nur daran erinnern, 
dass auch in unseren Fällen das Pankreas erkrankt gefunden wurde, 
ohne weitere Schlüsse daraus zu ziehen. 

Bezüglich der durch die Lipämie hervorgerufenen Organveränderungen 
haben unsere mikroskopischen Untersuchungen nichts wesentliches ge¬ 
bracht, was nicht schon in früheren Arbeiten, besonders gerade von 
Fischer hervorgehoben wäre; nur auf die verschiedene Verteilung des 
Fettes im Leichenblute soll noch einmal hingewiesen werden; es waren 
auch in unserem Falle besonders die arteriellen Gefässe des Schädels 
und der Extremitäten, die das fettreichste Blut enthielten, sodass wir 
uns des Eindrucks nicht erwehren konnten, als ob im Arteriengebiete 
der betr. Organe (vielleicht in den letzten Zeitmomenten des Lebens) 
eine förmliche Fettretention, ein Abfiltricren des Fettes stattgefunden 
habe; eine nähere Erklärung hierfür vermochten unsere mikroskopischen 
Bilder nicht zu geben; jedenfalls weist dieser Befund wieder daraufhin, 
dass bei Untersuchungen von Leichenblut in Fällen von Lipämie (wie 
es auch in unserem Falle geschah), das Blut der verschiedensten Gefäss- 
gebiete gesammelt und untersucht werden muss, wenn man Fehlerquellen 
vermeiden will. 
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Eine chemische Untersuchung des lipämischen Blutes (Fischer) 
•ergab abgesehen von dem vermehrten Fettgehalt eine Verminderung des 
spezifischen Gewichtes, eine Abnahme des Eiweiss- und Wassergehaltes 
und eine relative Vermehrung des Salzgehaltes. Fischer hatte in seinem 
Fall einen enormen Fettgehalt (18,1 pCt.), der allerdings durch einen 
Befund von Neisser und Derlin (Diese Zeitschr. 51. 1904. S. 428) 
mit 19,7 pCt. Fett im Aderlassblut (das Leiehenblut des Herzens enthielt 
sogar 24,4 pCt.) noch übertroffen wird. 

In unserem Falle II betrug der Fettgehalt des gemischten Leichen¬ 
blutes 2,8—2,9 pCt.; auch wir machten, wie andere vor uns, die Be¬ 
obachtung, dass es ganz unmöglich ist, aus dem Volum der sich beim 
Stehen auf dem Blute ansammelnden Fettschicht einen Schluss auf den 
wirklichen Fettgehalt zu ziehen: das Fettvolum betrug za. x / 6 des Blut¬ 
volumens. 

Auch in unserem Falle fand sich ein erheblich verminderter N- 
und ein vermehrter CINa-Gehalt des lipämischen Blutes, die Hvp- 
albuminose mit Salzvermehrung, die meist Hand in Hand gehen (C. 
Schmidt). 

Wir ordnen wiederum den normalen Fettgehalt des Blutes, den 
extremsten, der gefunden wurde und den unsrigen, sowie den N- und 
CINa-Gehalt der Uebersichtliehkeit halber in eine Tabelle: 


Blutuntersuchung: 



Fett 


S t i c k s 

t o f f 

Kochsalz 

Normal 

Höchster 
gefundener Fett¬ 
gehalt 

Unser Fall 

Normal 

Unser 

Fall 

Normal 

Unser 

Fall 

! 

0,75—0,85 pCt. 
(ßönninger) 

0,05—0,16 pCt. 
(v. Jak sch) 

18,1 pCt. 
(Fischer) 

19,7 pCt. 

(Neisser-Derlin) 

2,8-2,9 pCt. 
(Hess-Zurhelle) 

3,5—3,7 pCt. 
(Grawitz) 

1.77 pCt. 

0,49 pCt. 
im Serum 
(Hoppc-Sey Icr) 

0,61 pCt. 
im Ge¬ 
samtblut 


Als Nebenbefund sei in unseren beiden Fällen noch eine abgelaufene 
Serositis (Perisplenitis und Perikarditis im ersten, Perihepatitis, Pleuritis 
dextra im zweiten Fall) erwähnt, ein Befund, der auch in früheren Fällen 
erhoben wurde (so 7 mal Perikarditis, 6 mal Perisplenitis). 


Wir wollen noch auf einige mehrfach aufgeworfene Fragen eingehcn, 
deren Beantwortung vielleicht durch unsere Beobachtungen und Unter¬ 
suchungen gefördert werden kann. 

Zunächst, ob das in den Organen gefundene Pigment, sowohl das 
mit positiver, als das mit negativer Eisenreaktion, einheitlicher Ab¬ 
stammung ist oder nicht, wodurch die Verschiedenheit des Pigments 
bedingt wird, 
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sodann, ob die besonders in der Leber Vorgefundenen zirrho- 
tischen Veränderungen als eine Folge dieser Pigmentablage¬ 
rungen anzusehen ist, oder welche Beziehungen überhaupt zwischen 
Pigmentablagerung und Organveränderungen bestehen. 

Ehe wir an die Frage nach der einheitlichen oder nicht einheitlichen 
Abstammung des Pigments herantreten, wäre noch kurz die Vorfrage zu 
erledigen, ob sich aus den von uns gesehenen Bildern irgendwelche 
Aufschlüsse darüber ergeben, dass das Pigment in fester Form oder 
gelöst den Zellen zugeführt und dann erst in ihnen niedergeschlagen 
worden ist. 

Hintze, Göbel, Quincke, Anschütz u. a. nehmen an, dass das 
Pigment den Zellen in gelöster Form zugeführt wird. Auf Grund 
unserer mikroskopischen Bilder kommen wir zu derselben Ansicht. 
In keinem der untersuchten Organe finden sich in den Querschnitten der 
Gefässe irgendwelche freie Pigmentkörnchen, auch nicht an den Kapillar¬ 
verzweigungen der Leber und des Gehirns. In den Glomerulusschlingen, 
in welchen bei der durch Pigmentproduktion im Blutkreislauf verur¬ 
sachten Mclanamie zuallererst und am stärksten Pigmcntablagerung be¬ 
obachtet wurde (Frerichs), sind nur hier und da ganz vereinzelte 
Pigmentkörnchen zu sehen, reichlichere Pigmcntablagerung dagegen in 
den Tubuli contorti II. Ordnung. Auch der oben erwähnte auffallende 
Pigmentmangel in der Milz bestätigt unsere Auffassung. Die verschiedene 
Grösse des Pigments, z. B. im Bindegewebe der Leber einerseits und in 
den Leberzellen andererseits, spricht auch dafür, dass sich das Zell¬ 
protoplasma mit dem aufgelösten Hämoglobin durchtränkt und 
dann erst in den Zellen die Bildung des Pigments und die Ablagerung 
der Pigmentklümpchen stattfindet. Auch wiesen wir schon bei der Be¬ 
schreibung des mikroskopischen Bildes der Leber bei Anwendung der 
Perlsschen Eisenreaktion daraufhin, dass das Bild genau so aussah, als 
habe man es an einzelnen Stellen mit gelöstem eisenhaltigen Farbstoff 
zu tun, mit dem sich die Zellen imbibieren. 

Was das Verhalten des eisenfreien zum eisenhaltigen Pigment an- 
bclangt, so ist es nach den von andern, wie auch von uns beobachteten 
zahllosen Uebergängen zwischen beiden Pigmentsorten klar, dass das 
eine Pigment, das eisenfreie, aus dem andern, dem eisen¬ 
haltigen, hervorgegangen ist. von Recklinghausen und Göbel 
bestreiten diese Uebergänge; Lubarsch, Buss, Hintze und Anschütz 
haben aber, ebenso wie dies in unseren Präparaten der Fall war, fest¬ 
stellen können, dass deutliche Uebergänge in der Farbe der beiden Pig¬ 
mente mit Sicherheit zu sehen waren, vielfach in ein und derselben 
Zelle. Hintze hat auf experimentellem Wege für die Darmmuskulatur 
die Entstehung des Hämol'uszins direkt aus dem Hämoglobin bewiesen. 
M. B. Schmidt, der das wechselnde Verhalten des hämatogenen Pig- 
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ments gegenüber der Eisenreaktion genau studiert hat, kommt zu dem 
Schluss, dass „das Stadium der positiven Eisenreaktion nur eine Stufe 
bilde in der fortwährenden Entwickelung des scheinbar unveränderlichen 
körnigen Pigments und mit dessen zunehmendem Alter verschwinde“. 

Aus den zahlreichen Uebergängen zwischen beiden Pigmentsorten, 
die wir in unseren Präparaten sehen konnten, ergibt sich auch wieder, 
dass eine scharfe Trennung zwischen Hämosiderin und Hämo- 
fuszin sich nicht aulrcchterhalten lässt. Wenn somit auf Grund 
aller bisherigen Untersuchungen eine gemeinsame Abstammuug des 
Hämosiderins und Hämofuszins, und zwar von dem Blutfarbstoff ange¬ 
nommen werden muss, so fragt sich noch, ob die Verschiedenheit des 
Pigments ausschliesslich auf das verschiedene Alter zurückzuführen, oder 
ob nicht auch die Zellart, die das Pigment aufspeichert, dafür verant¬ 
wortlich zu machen ist, ob das Pigment in einer sog. eisenfreien oder 
eisenhaltigen Form niedergeschlagen wird (Unna, Buss). Für diesen 
letzteren Umstand spricht, dass bestimmte Zellarten, wie z. B. die glatte 
Muskulatur, die Giannuzzischen Halbmonde nahezu ausschliesslich 
eisenfreies Pigment aufweisen. Es muss also jedenfalls mit beiden 
Möglichkeiten gerechnet werden. Schon dieser Umstand, dass einzelne 
Zellarten ausschliesslich oder mit Vorliebe bestimmtes Pigment auf- 
speichcrn, deutet auf eine aktive Tätigkeit der Zellen hin. 

Daraus ergibt sich die weitere Frage, ob eine derartige pigment¬ 
bildende Tätigkeit schliesslich die Zelle zum Zerfall führen, und, wie es 
für die Leber so oft beschrieben, eine sekundäre Bindegewebs¬ 
wucherung hervorrufen kann. Eine solche Möglichkeit ist unter den 
neueren Arbeiten besonders von Anschütz betont worden. Dass über¬ 
schüssige Pigmentablagerung einen Untergang von Zellen und Binde- 
gcwebswucherung hervorrufen kann, muss zugegeben werden, denn dafür 
gibt es in den anthrakotischen Lymphknoten Beweise genug. Ob aber 
in den Fällen von Hämochromatose die Ablagerung eines im Körper 
gebildeten und gelöst im Blute kreisenden Farbstoffes einen solchen Zell¬ 
untergang bedingen muss, ist sehr fraglich. Denn die oben geschilderten 
Befunde zeigen uns auf das deutlichste, dass die Ausscheidung des 
Farbstoffes bzw. Ablagerung des Pigmentes nicht nur in der Leber, 
sondern in allen sezernierenden Organen, insbesondere in den 
Nieren, Speicheldrüsen, Schilddrüse, Hypophysis, Plexus chorioideus, 
Pankreas stattgefunden hat, ohne auch nur eine Spur von Zirrhose 
in diesen Organen hervorzurufen. Man hat andererseits angenommen, 
dass alle die Zellen, die eine Pigmentierung aufweisen, bereits vorher 
eine Schädigung, eine Einbusse der Vitalität erlitten hätten, und dass 
die Ablagerung des Pigmentes nur ein Ausdruck dieser bereits vor¬ 
handenen Schwäche der zelligcn Elemente wäre. Dagegen ist zu be¬ 
merken, dass gerade in den Speicheldrüsen wie auch in der Schilddrüse 
von irgendwelchen regressiven Veränderungen in den Zellen nichts zu 
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sehen ist, und dass es in der Leber gerade die neugebildeten regenerierten 
Leberzellen sind, die sich gierig mit frischem Farbstoff beladen, wie aus 
dem oben geschilderten Befunde diffuser Blaufärbung jener Zellen bei 
der Perlsschen Reaktion hervorgeht. Wenn also, um auf den Befund 
der Leberzirrhose noch einmal zurückzukommen, weder die Pigment¬ 
ablagerung den zirrhotischen Prozess ausgelöst haben kann (dagegen 
sprechen die Befunde an den anderen Organen) noch die bei der Zirrhose 
eintretende Schädigung der Leberzellen die Ursache der Pigmentablagerung 
sein kann (dagegen sprechen die Pigmentbefunde gerade in ncugebildetem 
Lebergewebe), so bleibt nur der eine Schluss übrig, dass die Zirrhose 
der Leber und die Pigmentierung derselben, wie auch der 
übrigen Organe als unabhängig voneinander zu betrachten 
sind und nebeneinander verlaufen. Ausgeschlossen ist natürlich 
nicht, dass die durch die Zirrhose gesetzten Veränderungen des Leber¬ 
gewebes und der Leberzirkulation die Aufspeicherung des Pigmentes 
gerade in den Leberzellen begünstigen. 

Endlich sei der Aetiologie unseres Krankheitsbildes noch ein 
kurzer Blick zugewendet. 

Fast jeder Autor hat nach dem Verlaufe seines Falles und auf 
Grund seiner Untersuchungen eine Theorie aufgestellt, welche die Ent¬ 
stehung des eigentümlichen Symptomenkomplexcs Diabetes — Leber¬ 
zirrhose — Hämochromatose erklären soll; jedes der 3 Kardinalsymptome 
ist als das ätiologische Moment angesprochen, und es sind aus diesem 
ersten die beiden anderen (voneinander selbst unabhängig oder auch 
voneinander abhängig oder sich gegenseitig beeinflussend) abgeleitet worden; 
es sind ferner nur 2 Symptome aufeinander bezogen und das dritte als 
selbständig hingestellt, es sind endlich alle 3 als voneinander unabhängig 
bezeichnet oder alle 3 auf eine gemeinsame schädigende Ursache zurück¬ 
geführt worden. 

Diese Theorien finden sich bei Anschütz (S. 479—481) genauer 
ausgeführt; — es sei nur erwähnt, dass der Diabetes besonders von 
französischen Autoren als das ätiologische Moment sowohl für die Zirrhose 
(Hanot, Mosse und Daunic), als auch für die Blutalteration bzw. 
Hämochromatose (Letulle, Brault und Galliard, Gonzalez) an¬ 
gesprochen wird; — dass die Leberzirrhose einerseits für die Ent¬ 
stehung des Diabetes („Leberdiabetes“), besonders von Naunyn, 
v. Jaksch, Lepine, andererseits auch für die Hämochromatose verant¬ 
wortlich gemacht wird (Hanot, Chauffard und Schachmann, Brault 
und Galliard); — und dass endlich auch der Hämochromatose eine 
ätiologische Bedeutung für unser Krankheitsbild, besonders für die Ent¬ 
stehung der Leberzirrhose von Dutournier, Acard, Janselme und 
besonders von Anschütz beigemessen wird. Auch einige der genannten 
Autoren, welche aus dem Diabetes die Hämochromatose entstehen lassen, 
leiten aus letzterer wiederum die Leberzirrhose her (Letulle, Gonzalez). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische und pathologisch-anatomische Beiträge zum Bronzediabetes. 367 


Ferner ist die Pankreaserkrankung, die in fast allen Fällen gefunden 
wurde, mehrfach als ein wesentlicher Faktor im Krankheitsbild aufgefasst 
und als Ursache des Diabetes betrachtet worden [Marie, Dutournier, 
Acard, Janselme, Wille, Anschütz 1 )]. 

Die Mannigfaltigkeit der Theorien erweist schon an sich, dass die 
betreffende Erklärung wohl für den einzelnen Fall, also nicht all¬ 
gemeine Giltigkeit haben kann. Es müssen ja eine grosse Menge 
Kombinationen möglich sein, da ein Symptom von dem anderen abhängig 
sein kann, die Notwendigkeit eines Zusammenhangs jedoch nicht ge¬ 
geben ist, denn Diabetes und Leberzirrhose treffen ja häufig zusammen 
ohne eine Spur von Hämochromatose; Diabetes und Hämochromatose 
können ohne Zirrhose (Quincke, Murri) und Zirrhose und Hämo¬ 
chromatose ohne Diabetes bestehen (Foä, Opie, Brault, Gilbert und 
Grenet, Letulle und Richardiere). 

Kehren wir zu unseren beiden Fällen zurück, so müssen wir nach 
dem klinischen Verlaufe und anatomischen Befunde annehmen, dass der 
Diabetes die jüngste Erkrankung war und dass die Entstehung 
sowohl der Leberzirrhose wie der Hämochromatose viel weiter zurück¬ 
liegt. Wir kamen auf grund der mikroskopischen Untersuchung zu dem 
Schlüsse, dass Leberzirrhose und Hämochromatose von einander 
unabhängig entstanden (wir stehen hier, wie auch Naunyn, Murri 
im Gegensatz zu An schütz); wir glauben jedoch für beide Erkrankungen 
eine gemeinsame Ursache, eine eigenartige, vielleicht durch 
Alkoholismus begünstigte Stoffwechselstörung verantwortlich 
machen zu dürfen, und glauben weiter, dass auf dem Boden dieser zu 
Leberzirrhose und Hämochromatose führenden Stoffwechselerkrankung 
im späteren Krankheitsverlaufe auch der Diabetes und die Lipämic 
entstanden sind. — Bei dieser Auffassung suchen wir die Ursache des 
Diabetes nicht in der Leber; und wir möchten auch die Frage offen 
lassen, ob unser Diabetes ein Pankreasdiabetes war; in beiden Fällen 
wies zwar das Pankreas Veränderungen (allerdings keine eigentliche 
Zirrhose) auf; jedoch erscheinen uns einerseits die Beziehungen des 
Diabetes zu den Erkrankungen des Pankreas, insbesondere zu den 
Langerhansschen Inseln noch nicht genügend klargestellt und andrerseits 
sind auch unsere mikroskopischen' Bilder zu einer sicheren Entscheidung 
dieser Frage nicht klar genug 2 ). 

Wir schliessen uns demnach im wesentlichen Murri an, welcher 


1) Endlich hat Blum das Krankheitsbild auf eine Erkrankung der Nebennieren 
(„Nebennierendiabetes“) zurückführen wollen; wir können dieser Ansicht, wie Lupine, 
nicht beipflichten, weil das Hautpigment des Bronzediabetes eisenhaltig, das Pigment 
bei Nebennierenerkrankung eisenfrei ist. 

2) Wir wollen damit nicht sagen, dass wir auch für andere Fälle die Möglich¬ 
keit eines Pankreasdiabetes ablchnen; so ist in Anschiitz’ Fall der „Pankreas- 
diabetes“ wohl wahrscheinlich. 
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annimmt, dass andauernde Schädigungen im „Haushalt des allgemeinen 
Stoffwechsels“ zu einer allgemeinen „Zelldystrophie“ führten und dass 
diese einherginge 1. mit dem Auftreten zweier abnormen Eigenschaften: 
einer Fähigkeit der Gewebe, den (durch vermehrten Zerfall roter Blut¬ 
körperchen freigewordenen) Blutfarbstoff aufzunehmen und zu fixieren 
(Hämochromatose) — und einer Vermehrung des Bindegewebes, be¬ 
sonders in der Leber, in welcher eine interstitielle Entzündung (Leber¬ 
zirrhose) platzgreift, 2. mit der Verminderung einer normalen Fähig¬ 
keit, der Oxydationsfähigkeit für Kohlehydrate (Diabetes). 
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XVI. 

Aus der medizinischen Klinik zu Marburg. 


Uebei* Ausstossung röhrenförmiger Ausgüsse aus Oeso¬ 
phagus und Magen nach Verätzung. 

Von 

Dr. H. Grau, 

früherem Assistenten der Klinik. 

Es findet sich in der Literatur eine Reihe von Fällen — ich konnte im ganzen 19 
zusammenstellen — bei denen es nach Verschlucken einer ätzenden Substanz zur 
Ausstossung mehr oder weniger vollständiger membranöser Ausgüsse des Oesophagus 
oder Magens kam. Die Entstehung solcher Membranen wurde ebenso nach Einnahmen 
von Säuren wie Laugen beobachtet. So spielt in den Fällen von Bussenius (1), 
Bornikoel (2), Benjamin (3), Dörr (4), Hadden (5), Puech (6) und Zembo- 
zusky (7) der Genuss von Lauge die ätiologische Rolle. 

Dagegen haben Cobbet (8), Trier (9), Howitz (10), Mansiere (11), 
Laboulbene (12), Horneffer (13) und Wyss (14) Membranausstossung nach 
Schwefelsäurevörätzung, Adams (15), Malmsten (16) und Puch eit (17) nach 
Salpetersäuregenuss beobachtet. 

Ueber das gleiche Ereignis nach Salzsäurevergiftung findet sich in der Literatur 
nur ein Bericht, den Strauss (18) gibt. 

Es handelte sich um einen 42jährigen Patienten, der am 9. Tage nach dem 
Trinken von Salzsäure einen 23 cm langen Oesophagusschlauch auswürgte. Gleich¬ 
zeitig zitiert Strauss noch einen ganz analogen Fall nach einer mündlichen Mit¬ 
teilung von Orth (19). 

Ich bin in der Lage, noch einen weiteren einschlägigen Fall von Salzsäure¬ 
vergiftung mitzuteilen, den ich auf der med. Klinik zu Marburg beobachten konnte. 

Krankengeschichte: 

H. C., Dienstmädchen, 27 Jahre alt, trank am 9. 12. 02 abends, nachdem sie 
soit mittags 1 Uhr nichts mehr genossen hatte, der Magen also jedenfalls leer war, 
1 Wasserglas voll verdünnter Salzsäurelösung. Nach 5 Minuten heftiges Erbrechen 
dunkelschwärzlicher Massen, lang anhaltend. 10. 12. vorm. Aufnahme in die 
med. Klinik. 

Status praesens: Kräftig gebaute, gut genährte Patientin, an den Lippen 
und Mundwinkeln keine Verätzungen. Zunge lebhaft gerötet und in ihrem hinteren 
Teil mit weisslichen Belägen versehen, die eigentümlich scharf geschnittene Ränder 
haben, Aehnliche grauweisse, membranöse Beläge an der stark geschwollenen Uvula, 
den lebhaft geröteten Tonsillen und der hinteren Rachenwand. Schlingen sehr 
schmerzhaft, auch kleine Mengen Flüssigkeit können nicht geschluckt werden. Leb¬ 
hafte Schmerzen im Mund, in der Speiseröhren- und Magengegend. Letztere leicht 
druckempfindlich. 
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Uebrige Organe normal. Leichter Kollaps, aus dem sich Fat. unter Kampher 
erholt. 

12. 12. Karenz. Ernährung per Klysma. 

14. 12. Per os Zufuhr von Flüssigkeit in kleinen Mengen möglich. Leichte 
Fiebersteigerungen. Täglich 1—2 mal Erbrechen bräunlich-wässeriger Massen. 

18. 12. Beim Einfuhren des Mundspatels starker Brechreiz. Dabei wird 
unter lebhaften Schmerzen im Verlaufe der Speiseröhre und des 
Magens eine Membran ausgeworfen, die ein zylindrisches Rohr von 
10 cm Länge und 6 cm Umfang darstellt. Das Rohr erweitert sich nach 
einer Seite hin und endet hier in mehreren franzenartigen Ausläufern 
bis zu 12 cm Länge. Die Membran hat an den verschiedenen Stellen 
eine ungleiche Wanddicke — 0,5—2,0 mm; sie ist von gelbgrüner bis 
bräunlicher Farbe, an Feuerschwamm erinnernd. Die Konsistenz ist so 
zähe, dass selbst ein Zerreissen mit Pinzetten nur schwer möglich ist. 
Die innere Oberfläche des Rohres ist sammetartig glatt und zeigt die 
typische Längsfaltung der Oesophagusschleimhaut, die äussere Fläche 
ist rauh und fetzig. 

20. 12. Durch Erbrechen wird eine grössere Membran von ähnlicher 
Beschaffenheit entleert, die einen unvollständigen Magenausguss dar¬ 
stellt. Sie hat die Gestalt eines sich nach einer Seite zu stark er¬ 
weiternden Rohres, dessen Umfang an der kleineren Oeffnung 16 cm, an 
der grösseren 23 cm beträgt. Die Länge des Rohres ist 6 cm an der 
kürzesten, 13 cm an der längsten Stelle. Innenfäche glatt, vielfach 
bräunlich bis tiefschwarz gefärbt. Dicke 0,5-—1 mm. Farbe ähnlich wie 
bei der ersten Membran, Konsistenz etwas geringer. Die Aussenfläche 
lässt leichte zirkuläre Streifung erkennen. Auch an dieser Membran 
hängen mehrere franzenartige Anhängsel von beträchtlicher Länge. 

Nach Entleerung dieser Membranen Sistieren des Erbrechens. Ernährung per os 
ausgiebiger möglich. Vom 28. 12. ab in steigendem Masse Erbrechen. Das Erbrochene 
ist dünnflüssig, grünlich, erweist sich mikroskopisch als reiner Eiter. Ernährung 
per os dauernd unmöglich. 

8. 1. In der chirurgischen Klinik Operation (Prof. En der len). Da sich eine 
Pylorusstenose vorfindet, so wird die Gastroenterostomia posterior nach Hacker aus¬ 
geführt. Dann Anlegung einer Magenfistel nach Witzei. Abends Kollaps, Exitus. 
Sektion (Prof. Ribbert): 

Fettige Degeneration des Herzens und der Nieren. Beginnende Endokarditis der 
Mitralis. 

Schleiinhaut der Zunge, des weichen Gaumens und der Rachenwand glatt und 
blass. Schleimhaut in der oberen Hälfte des Oesophagus glatt und blass, etwas 
weisslich. In der Höhe der Bifurkation beginnt mit scharfer, buchtiger Grenze eine 
geschwürige Veränderung, die dio gesamte Oesophagusoberfläche weiter abwärts um¬ 
fasst, sodass bis zur Cardia keine normale Schleimhaut vorhanden ist. Oesophagus 
nirgends slenosiert. Länge der Geschwürsfläche 13 cm. 

An der Cardia noch teilweise glatte Schleimhaut. Von ihr aus ziehen durch den 
mit einigen Ekchymosen versehenen, sonst wenig veränderten Fundusteil mehrere 
streifenförmige Narben zum Pylorusteil hin. Fundusteil kleinfaustgross. Pylorusteil 
in einen fingerdicken Strang verwandelt, dessen Lumen auf eine Strecke von 5 cm 
nur für eine Sonde durchgängig ist. Die Schleimhaut, die noch 3 cm von der Pylorus¬ 
stenose entfernt, makroskopisch unverändert ist, ist im Bereiche der Stenose in eine 
feinhöckerige geschwürige Fläche verwandelt. An der Aussenseite des Magens finden 
sich starke Verwachsungen mit der Umgebung. 

Es entsprach demnach die erste der ausgebrochenen Membranen dem unteren 
Teile des Oesophagus, die zweite dagegen dem Pylorusteil des Magens. 
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Die genauere mikroskopische Untersuchung der Membranen und des bei der 
Sektion gewonnenen Oesophagus und Magens, die ich teils frisch, vor allem aber 
nach Einbettung in Zelloidin vornahm, ergab folgenden Befund 1 ): 

An den Schnitten aus der Oesophagusmembran kann man deutlich 3 Schichten 
unterscheiden. Zunächst sieht man eine schmale Zone, feinkörnig, ohne erkennbare 
Struktur, in der hie und da eine erweiterte, mit koaguliertem Blute gefüllte Kapillare 
sichtbar ist, — entsprechend der Schleimhaut bzw. deren Epithelschicht. Dann folgt, 
als Rest der Muscularis mucosae, eine ebenfalls schmale Schicht von kernlosen, in 
kleinste Stückchen zerfallenen Muskelfragmenten, die jedoch nur durch ihre Lage, 
nicht durch ihr Aussehen erkennbar ist. Endlich folgt als unterste Schicht die Sub¬ 
mukosa, kenntlich an den Resten des Bindegewebes und den Querschnitten der 
grösseren Gefässe. Sie kennzeichnet sich durch eine sehr starke Leukozyteninfiltration 
als Demarkationszone. 

Uebereinstimmend mit diesem Befund zeigt sich an den Schnitten aus dem bei 
der Sektion gewonnenen Oesophagus im Gebiete der Ulzeration das Epithel fehlend, 
die Schleimhaut durch eine typische Granulationsfläche ersetzt. Anstelle der Muscu¬ 
laris mucosae und Submucosa findet sich ein stark zellig infiltriertes Bindegewebe. 
Die eigentliche Muskulatur ist völlig erhalten, nur an der der Schleimhaut zugekehrten 
Seite stark kleinzellig infiltriert. Auch sieht man an einzelnen Stellen Narbengewebe 
sich keilförmig in die Muskulatur hinein vorschieben. 

Es lässt sich demnach mit Sicherheit feststellen, dass die Verätzung im Oeso¬ 
phagus die Mukosa und einen Teil der Submukosa betroffen hat, während die Mus¬ 
kulatur im wesentlichen unverletzt blieb. Demnach ist die Loslösung des Schorfes 
im Gebiete der Submukosa erfolgt. Das entspricht durohaus den in der Mehrzahl der 
früheren Fälle beobachteten Erscheinungen. 

Dicht oberhalb der verätzten Partie findet sich normales Epithel. Dasselbe kann 
regeneriert sein. Allein, da hier die Muscularis mucosae intakt ist, so kann jedenfalls 
hier die Aetzung nur eine oberflächliche gewesen sein. 

Frische Zupfpräparate aus der aus dem Magen stammenden Membran zeigen als 
auffallendsten Befund Blutpigment. Hie und da erhält man noch schwache Eisen¬ 
reaktion. Im Uebrigen handelt es sich um Hämatoidin, das in grossen Mengen ab¬ 
gelagert ist. Es füllt die Gefässlumina und findet sich ausserdem im Gewebe, teil¬ 
weise in Form gelber, rötlicher oder schwarzbrauner Schollen und Klumpen, teilweise 
in Form rhombischer Kristalle und vor allem der bekannten feinsten nadelförmigen 
Kristalle. Dieser Befund ist sehr interessant. In den bisherigen Mitteilungen ähn¬ 
licher Fälle wird nur mehrfach, so von Ilorneffer 1. c., Wyss 1. c. und anderen 
der gelbbraunen oder dunkleren Massen Erwähnung getan, die die Gefässlumina aus¬ 
füllten. In ähnlicher Weise berichtet Ad. Sch midi (22), er habe, in einem Stück 
nekrotischer Darmwand, das nach geheilter Intussuszeption abgestossen wurde, in 
den Gefässen braune, hämatoidinartigo Massen gefunden. 

Die Magenmembran zeigt sich stellenweise lediglich aus einem Gerüst balkigen 
und faserigen Fibrins aufgobaut. An anderen Stellen erkennt man die sehr stark 
aufgelockerte, in eine fast strukturlose Masse verwandelte Mukosa. Hie und da findet 
sich in ihr noch eine Andeutung von drüsiger Anordnung. Weiterhin erkennt man 
die Reste der Muscularis mucosae, die sich als ein Streifen parallel geordneter Frag¬ 
mente darstellt. Auch hier findet sich das ganze Gewebe äusserst stark mit Leuko¬ 
zyten durchsetzt. Es ist also auch am Magen die Loslösung des Schorfes jenseits der 
Muscularis mucosae, in der Submukosa, erfolgt. 

Damit stimmen die Bilder überein, die die Untersuchung des Magens selbst 
liefert. Es wurden Schnitte untersucht 1. aus dem Anfangsteil des Magens, einige 

1) Herrn Prof. Aschoff danke ich auch an dieser Stelle für die Durchsicht 
meiner Präparate. 
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Zentimeter von dem Beginne der makroskopisch sichtbaren Verätzung entfernt, 2. aus 
dem Bereiche der Verengerung, 3. aus dem Anfangsteii des Duodenums, vom Ende 
der Stenose. An allen 3 Stellen fand sich übereinstimmend dio Muskelschicht erhalten. 
Im übrigen war das Bild verschieden. 

Bei den Schnitten aus dem Anfangsteile des Magens findet sich über der Mus¬ 
kulatur noch die Submukosa und die Muscularis mucosae unverletzt vor. Die Schleim¬ 
haut zeigt ein eigenartiges Bild. Statt der normalen Magendrüsen finden sich niedrige 
papilläre Erhebungen, abwechselnd mit buchtigen, teils einfachen, teils verzweigten 
Einsenkungen, beides mit Epithel überkleidet. Dabei stellenweise starke Leukozyten¬ 
infiltration. An einzelnen Stellen finden sich Durchschnitte von grossen, zystisch 
erweiterten Drüsenräumen. 

Hier ist also nur die Schleimhaut verätzt und jetzt in Regeneration begriffen. 

Im Bereiche der Stenose fallt vor allem die starke Entwickelung der Muskulatur 
auf, die hier eine Breite von 5 mm hat. Darauf folgt eine schmale Schicht neu- 
gebildeten Bindegewebes, zellig infiltriert. Der grösste Teil der Submukosa und die 
ganze Schleimhaut fehlen. 

Hier ist also die Verätzung bis dicht an die Muskelschicht herangegangen. 

Endlich sieht man an den Schnitten aus dem Duodenum zunächst nur die 
Muskelschicht erhalten mit einer darüberliegenden Granulationsschicht. Weiter distal 
zeigt sich eine schmale Schicht erhaltener oder in Regeneration begriffener Brunner¬ 
scher Drüsen, teilweise zystisch erweitert. Diese Schicht nimmt rasch an Breite zu, 
sodass sie 1,5 cm weiter schon die ganze Submukosa umfasst. Im Anfangsteil des 
Duodenums hat also die Verätzung zuerst alle Schichten bis an die Grenze der Mus¬ 
kulatur betroffen, hat dann aber rasch an Tiefe abgenommen. 

Die eigenartige Lokalisation der Verätzung ist wohl so zu erklären, dass das im 
psychischen Affekt hastig hinabgetrunkene Aetzgift die erste Hälfte des Oesophagus 
zu rasch passiert, hat, um eine stärkere Verätzung hervorzurufen. Vielleicht ist dann 
in dem unteren Teile eine krampfhafte Kontraktion eingetreten, die eine um so inten¬ 
sivere Verschorfung dieser Partie bedingte. Der Umstand, dass im Magen durch ein 
verschlucktes Aetzgift nur die Pylorusgegend betroffen wurde, während der übrige 
Magen im wesentlichen freiblieb, ist häufig beobachtet worden. Gehle (20), der über 
einen solchen Fall von Salzsäurevergiftung berichtet, spricht die Vermutung aus, dass 
das Aetzgift im Magen sofort energische Kontraktionen auslöst, durch die es gegen 
den geschlossenen Pylorus getrieben wird. Vielleicht spielt daneben noch ein anderer 
Faktor eine Rolle, nämlich die Körperlage im Augenblick der Aufnahme des Giftes 
und kurz nach derselben. Hat die betreffende Person sich zufällig nach vorn und 
rechts geneigt, so muss die aufgenommene Flüssigkeit notwendigerweise nach der 
Pylorusgegend abfiiessen. Dass hier die Säure in einzelnen schmalen Rinnen von 
der Cardia zum Pylorus hingeflossen ist, beweisen die langen, schmalen Anhängsel 
an den Aetzschorfen des Oesophagus und Magens und die schmalen Narbenstriche in 
der Schleimhaut des Fundus. 

Wie die Loslösung und Abstossung der Schorfmembran erfolgt, darüber war 
man verschiedener Meinung. Mansiere sprach die Ansicht aus, dass sich der 
Oesophagusschlauch, der in seinem Fall erbrochen wurde, nach Art eines Knochen¬ 
sequesters losgelöst habe. Dieser Ansicht schliesst sich Strauss an. Auch er nimmt 
eine „sequestrierende Oesophagitis“ als Ursache der Schorfablösung an. Horneffer 
hebt dagegen hervor, dass in den mikroskopischen Präparaten seines Falles, der am 
10. Tage nach der Sektion ad exitum kam und danach fraglos für die Entscheidung 
der Frage nach dem Modus der Schorfablösung sehr geeignet war, Zeichen reaktiver 
Entzündung des zurückgebliebenen Gewebes eigentlich ganz fehlten. Er vermutet 
danach, dass das krampfhafte Erbrechen, das nach dem Säuregenuss tagelang anhielt, 
mechanisch zur Loslösung des Schorfes führte. Dieser Ansicht tritt Kraus bei. 

In dem vorliegenden Falle findet sich eine sehr starke Durchsetzung der abge* 
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stossenen Membranen mit Leukozyten in dem Oesophagusschlauch deutlich nach der 
Aussenseite hin zunehmend. Die Granulationsfläche, die die verätzten Partien bei der 
Autopsie zeigten, ist freilich nicht beweisend, da die Sektion erst 3 Wochen nach 
Ausstossung der Membranen stattfand. Ich möchte annehmen, dass für die Loslösung 
beide Momente gleichmässig inbetracht kommen, dass die unterminierten Schorfe durch 
das anhaltende Würgen vorzeitig losgerissen werden. Die starke Verdickung der 
Magenwand in der Pylorusgegend ist in unserem Falle wohl nur zum kleinen Teil 
auf eine Hypertrophie der Muskulatur zu beziehen. Einmal spielt das neugebildete 
Bindegewebe dabei eine Rolle. Dann aber ist durch die starke Schrumpfung des 
Magens, die durch die ausgedehnte Vernarbung hervorgerufen ist, sicher die Muskulatur 
auf eine viel dickere Schicht zusammengerückt. 

Tn anderen Fällen, so in dem von Gehle (1. c.) und in dem mehrfach zitierten 
Fall von Strauss war eine beträchtliche Pylorushypertrophie vorhanden. 

Was endlich die Zeit der Membranabstossung betrifft, so hat Strauss (1. c.) 
hervorgehoben, dass nach den früheren Fällen die Auswerfung meist am 7.—9. Tage 
zu erwarten ist. In unserem Falle wurde die erste Membran am 9., die zweite am 
11. Tage nach der Verätzung erbrochen. 

Die Todesursache in dem vorliegenden Falle ist wohl in der Shockwirkung der 
Bauchoperation und in der ungünstigen Wirkung des Chloroforms auf das durch die 
Säurevergiftung und wochenlange Unterernährung schon geschädigte Herz zu suchen. 

Das Eigenartige unseres Falles dürfte einmal in der Abstossurig der Membranen 
liegen, dann in dem interessanten Befund von umgewandeltem und teilweise kristalli¬ 
siertem Blutfarbstoff in diesen Membranen. 
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Ueber die Dilatatio et Hypertrophia coli (Hirschsprung). 

Von 

Dr. Arthur Mülberger, 

chirurgischem Hausarzt am deutschen Hospital in London. 

Eben damit beschäftigt, meine Beobachtungen über genanntes Thema 
in einer kurzen Arbeit niederzulegen, kommt mir der 53. Band der Zeit¬ 
schrift für klinische Medizin zu Gesicht, in welchem sich Kredel- 
Hannover ausführlich mit demselben Gegenstände beschäftigt. Nach 
aufmerksamem Durchlesen der Arbeit bin ich noch mehr als vorher 
überzeugt, dass diese meine Beobachtungen wert sind, veröffentlicht zu 
werden, bin ich doch in der Lage, nicht nur die klinische Beobachtung, 
sondern auch den Sektionsbefund hier wiedergeben zu können. 

Ich lasse zunächst die Krankengeschichte und das Sektionsprotokoll 
folgen, um einige Bemerkungen daran zu knüpfen. Es handelt sich um 
einen 13jährigen Knaben, dessen Eltern in ärmlichen Verhältnissen lebende 
englische Arbeiter sind. Das Kind soll als kräftiger Knabe spontan zur 
Welt gekommen sein, und wurde von der Mutter 6 Monate lang gestillt. 
Schon wenige Tage nach der Geburt fing der Leib an grösser zu werden, 
Stuhlgang erfolgte nur alle 2—3 Tage, weshalb sich die Mutter veran¬ 
lasst sah, häufige Klystiere von Wasser oder Oel zu verabreichen. Da 
im Laufe der ersten zwei Lebensjahre die Erschwerung der Stuhlentlce- 
rung immer mehr zunahm, wobei der Leib immer aufgetriebener wurde 
und der Stuhlgang bisweilen bis zu 8 Tagen angehalten war, brachte die 
Mutter den Knaben zu einem Kinderhospital, in welchem er nahezu ein 
ganzes Jahr als Outdoorpatient behandelt wurde. Ausser leichten Ab¬ 
führmitteln erhielt das Kind reichlich hohe Einläufe und Suppositorien. 
Nach Aussetzen der Behandlung trat in kurzer Zeit wieder der alte Zu¬ 
stand ein. So wuchs der Knabe heran, besuchte die Schule, in welcher 
er all die Jahre hindurch die besten Zeugnisse erhielt, und kam am 
25. Februar 1904 zum erstenmale als Outdoorpatient zum deutschen 
Hospital. Ich nahm den Knaben damals ins Hospital auf und notierte 
folgenden Befund: 

Ein für sein Alter von nahezu 13 Jahren schwächlich entwickelter Knabe mit 
welker Haut und etwas stupidem Gesichtsausdruck. Temperatur und Puls nicht 
erhöht. Keine adenoide Vegetationen, Herz und Lungen ohne Besonderheiten, keine 
Zeichen von Rachitis; Thorax nach unten zu sich erweiternd, Rippenbogen beiderseits 
fast wagrecht gestellt; der Leib etwas aufgetrieben, Bauchdecken straff gespannt; 
schon aus einiger Entfernung sieht man die Grenzlinien eines die ganze linke Unter- 
bauchgegcnd ausfüllenden, nach rechts bis dreifjuerfmgerhreit über die Mittellinie 
und nach oben bis zur Mitte zwischen Nabel- und Schwertfortsatz reichenden Tumors 
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sich deutlich abheben; der Perkussionsschall über dem Tumor ist absolut gedämpft. 
Mehr konnte wegen der straffen Spannung der Bauchdecken von aussen nicht fest¬ 
gestellt werden, vor allem konnte über die Konsistenz des Tumors nichts genaues 
gesagt werden, ebenso waren keine peristaltischen Bewegungen des Darmes zu sehen. 
Die Leber war nicht vergrüssert, nur etwas hochgerückt, Milz nicht palpabel; Urin 
war frei von Eiweiss und Zucker, enthielt jedoch viel Indikan. Der ins Rektum ein- 
geführtc Finger fand dasselbe leer, nicht erweitert, die Schleimhaut fiihlto sich rauh 
an und hatte, wie nach vorsichtiger Sphinkterdehnung zu sehen war, eine dunkelblau¬ 
rote Farbe, höckerige Beschaffenheit. Bei starkem Hochdrängen des untersuchenden 
Fingers und bei gleichzeitigem Entgegen drücken des Tumors von aussen, gelang es 
eben noch über einen ringartigen Wulst hinauszugelangen und hier stiess der Finger 
an einen harten, bei starkem Drucke doch eindrückbaren Tumor, der nahezu das ganze 
kleine Becken ausfüllte und wohl nur die Fortsetzung des schon von aussen sicht- 
und fühlbaren Tumors ist. Der Knabe hatte, nach Angabe der Mutter, das letztomal 
vor 14 Tagen Stuhlgang gehabt. Ich stellte damals auf Grund der Anamnese die 
Diagnose: Kottumor, bedingt durch Elongatio, Dilatatio et Hypertrophia coli (Hirsch¬ 
sprung) mit sekundärer Proctitis ulcerosa, wohl auch Colitis ulcerosa. 

Unter täglich zweimal angewandten hohen Seifenwassereinläufen entleerte sich 
in den nächsten Tagen eine reichliche Menge zuerst sehr festen, dann weichen, gut 
gefärbten Stuhles, dem ab und zu etwas Schleim und Blut beigemengt war. Der 
Bauch wurde schlaffer und nach einigen Tagen war von dem Tumor nichts mehr zu 
entdecken. Es wurde nun mit leichten Abführmitteln, Regelung der Diät, täglich 
hohen Einläufen fortgefahren; ich hatte auch nach einer Woche begonnen, den 
Kranken zu massieren, unterliess es aber nach wenigen Tagen wieder, da ich Darm¬ 
perforation befürchtete. In dieser Weise wurde 3 Wochen lang fortgefahren und der 
Knabe hatte täglich einen gebundenen Stuhl. Dann wurde während einer Woche nur 
jeden zweiten Tag ein hoher Einlauf verabreicht, die nächste Woche gar keiner mehr, 
nur noch Abführmittel. Da der Knabe während dieser letzten 14 Tage täglich einen 
Stuhlgang hatte, wurde er gebessert entlassen, mit der Weisung, sofort wiederzukomraen, 
sobald die alten Beschwerden wieder auftreten. 

Das geschah nun leider nicht, vielmehr Hessen die Eltern den Dingen ihren 
Lauf. Nach der Entlassung aus dem Hospital, Anfang April 1904, sei der Zustand 
dos Knaben 2—3 Wochen lang ganz befriedigend gewesen, allmählich seien die Stuhl¬ 
gänge wieder seltener geworden, sodass bis zu 14 Tagen kein solcher erfolgte. So 
lebte das Kind dahin, ohne weitere Klagen, bis es am 2. August 1904 scheinbar ganz 
plötzlich schwer erkrankte. Es stellte sich heftiges Erbrechen, starke Durchfälle mit 
Leibschmerzen ein, die Temperatur stieg hoch an und der Knabe verfiel zusehends. 
Ein hinzugezogener Arzt hielt die Erkrankung für Appendicitis und frug am 12. August 
an, ob er den Knaben zwecks eventueller Operation ins Hospital schaffen lassen könne. 
An demselben Tage wurde der Kranke wieder aufgenommen, der Befund war nun 
folgender: 

Extrem abgemagerter Knabe mit verfallenen Gesichtszügen, trockener, mit Borken 
bedeckter Zunge, Sprache lallend, Sensorium benommen, grosse Unruhe. Temperatur 
bei der Aufnahme 38,3° C., Puls 120, klein, jedoch regelmässig, Atmung sehr be¬ 
schleunigt, ganz oberflächlich. Herz und Lungen ohne Besonderheiten, Leber etwas 
vergTÖssert, nicht mehr hochstehend, wie bei der ersten Aufnahme, Milz nicht zu 
fühlen. Der Leib ist ganz weich und bei der Palpation sind überall laute, glucksende 
Geräusche zu hören, nirgends findet sich eine pathologische Resistenz, llektalhefund 
wie bei der ersten Aufnahme, nur dass kein Kottumor bestand. Der Kranke lässt 
Stuhl und Urin unter sich. Der mittelst Katheter entleerte Urin hat ein spezifisches 
Gewicht von 1025, ist dunkelgelb, enthält kein Blut, Zucker, Diazo, Gallen Farbstoffe, 
wohl aber reichlich Indikan und 1 pM. Eiweiss. Am Tage der Aufnahme 8 erbsen¬ 
breifarbige, dünnflüssige, aashaft stinkende Stühle. 

Zeitschr. f. klin. Hediziu. 57. Bd. H. 3 u. 4. 25 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



376 


ARTHUR MÜLBERGER, 

Der erste Gedanke war natürlich, dass es sich um das Endstadium der bei der 
ersten Aufnahme diagnostizierten Affektion handle; es wurde auch an Typhus, Miliar¬ 
tuberkulose usw. gedacht, doch wieder an der ersten Diagnose festgehalten, wobei 
das jetzige Bild als wahrscheinlich durch eine bestehende Colitis ulcerosa bedingte 
Blutintoxikation aufgefasst wurde. 

Am 13. 8. ist notiert: Temp. morgens 37,8° C., abends 39,4° C. Puls 128, 
klein, jedoch regelmässig. — 4 dünnflüssige Stühle von derselben Beschaffenheit wie 
tags vorher. Eine Blutuntersuchung (Ohrläppchen) ergibt: Rote Blutkörperchen 
4 Millionen, weisse Blutkörperchen 2200. 

Am 14. 8. findet sich folgende Notiz: Temp. morgens 38,9° C., abends 38,7° C. 
Puls 124. — Der Kranke verfällt nooh mehr. Exzitantien, Kochsalzinfusionen ohne 
sichtlichen Erfolg; 3 Stuhlgänge wie die Tage vorher. 

15. 8. Temp. morgens 37,5° C., abends 38,2° C. — Beginnender Ikterus, voll¬ 
ständige Benommenheit. 

16. 3. Temp. morgens 36,8° C. — Puls kaum zu fühlen; über Nacht ist der 
Ikterus sehr deutlich geworden; 12 Uhr mittags unter leichten Konvulsionen Tod. 

2 Stunden nach dem Tode Sektion. 

Das Sektionsprotokoll im Auszug ist folgendes: 

a) Schädelhöhle: Gehirn sehr ödematös, auffallend blutleer, Hydrocephalus 
externus et internus mässigen Grades; 

b) Brusthöhle: Pleurablätter nirgends verwachsen, in beiden Pleurahöhlen ein 
ganz geringes, seröses Exsudat; Lungen etwas kollabiert, sehr blutleer, von grau- 
weisslicher Farbe, auch in den Unterlappen, Spitzen ganz frei; bronchiale Lymph- 
drüsen wenig geschwellt, enthalten reichlich Pigment. Herzbeutel enthält etwa einen 
Esslöffel seröser Flüssigkeit; Herz dem Alter des Kindes entsprechend, Wandungen 
schlaff, Muskulatur blass, Klappen frei. 

c) Bauchhöhle. Bei Eröffnung der Bauchhöhle entweicht weder Gas nooh 
Flüssigkeit; Zwerchfellstand links unterer Rand der 4. Rippe, rechts 4. Interkostal¬ 
raum ; die Leber überragt in der Axillarlinie den Rippenbogen um 2 cm, die Gallen¬ 
blase ist nicht zu sehen. Das Netz reicht bis zur Symphyse herab und lässt sich 
überall leicht von den Darmschlingen abheben. Die Darmserosa ist überall glatt und 
glänzend. Von dem kleinen Gedärme ist nur sehr wenig zu sehen, weil dasselbe fast 
überall vom stark erweiterten Dickdarm überlagert ist. Das Kolon, in der Dicke des 
Vorderarmes eines kräftigen Mannes, verläuft als Colon ascendens, transversum und 
descendens in gewöhnlicher Weise. Statt nun aber direkt sich in die normaler Weise 
bei einem 13jährigen Menschen etwa 10 cm lange Flexur fortzusetzen und in das 
Rektum überzugehen, steigt der Darm wieder aus dem kleinen Becken herauf bis zu 
Nabelhöhe, biegt hier U-förmig um und geht, sich bis zu Oberarmdicke erweiternd, 
wieder ins kleine Becken hinab, das Colon descendens gänzlich überlagernd; 10 cm 
vom Anus entfernt verengert sich das Lumen des Darmes ganz plötzlich zu fast nor¬ 
maler Weite, um als Rektum in den Anus auszumünden. 

Leber vergrössert, dunkelblaurot; aus den durchschnittenen Venen fliesst reich¬ 
lich Blut aus, die Schnittfläche ist glatt; die Konsistenz nicht vermehrt; die Acini 
nicht deutlich zu erkennen. In der ganzen Leber zerstreut finden sich scharf um¬ 
schriebene, helle Herde von wechselnder Grösse (zwischen Linsen- und Einmarkstück- 
grosse), die auf der Schnittfläche intensiv gelb, wie saffranfarben erscheinen. 

Die Gallenblase ist klein, enthält 1 Teelöffel völlig farblosen Schleimes, die 
grossen Gallengänge gut durchgängig. 

Milz klein und derb; auf der Schnittfläche sind Trabekel und Follikel deutlich 
zu erkennen. 

Mesenterium ist nicht sehr fettreich, Venen strotzend mit Blut gefüllt, allent¬ 
halben zerstreut im Mesenterium liegen bis zu Haselnussgrösse geschwellte, grauweisse 
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Lymphdrüsen von vermehrter Konsistenz, auf dem Durchschnitte nirgends Verkalkung, 
vielmehr findet sich eine starke Vermehrung des interstitiellen Gewebes. 

Die übrigen Organe der Bauchhöhlo zeigen keine nennenswerten Veränderungen. 

Der von 30 cm oberhalb der Ileozökalklappe bis zum Anus im Zusammenhang 
herausgenommene und der Länge nach aufgeschnittene Darm zeigt folgende Verhält¬ 
nisse: Die Wandstärke ist an allen Stellen nahezu die gleiche, im Mittel 8 mm; den 
Hauptanteil an der Dickenzunahme trägt die Muskularis. Während Magen, Duodenum, 
Jejunum und der grösste Teil des Ileums gesunde Schleimhaut zeigen, beginnt 20 cm 
oberhalb der Ileozökalklappe sich die Schleimhaut in eigenartiger, gleich zu schildern¬ 
der Weise, zu verändern; an dieser Veränderung nimmt auch der sonst an Länge und 
Dicke die gewöhnlichen Masse nicht überschreitende Wurmfortsatz bis zu seiner Mitte 
hin teil. Von normaler Schleimhaut ist bis zum Anus hin nichts mehr zu entdecken, 
vielmehr findet sich an deren Stelle ein schiefergraues, mitunter etwas rötlich er¬ 
scheinendes, unebenes Gewebe; diese Unebenheit rührt her von zahllosen, dicht 
nebeneinander liegenden, bis linsengrossen Substanzverlusten, die wie mit dem Loch¬ 
eisen ausgestanzt erscheinen und bis zur Muskularis reichen. Diese Gewebe ist sehr 
derbe, dabei etwas schlüpfrig anzufühlen, und erinnert am ehesten an Schlangenhaut. 
Diese eben geschilderte Veränderung der Schleimhaut nimmt gegen den Anus zu 
stetig an Intensität zu und erreicht ihren Höhepunkt in der Flexur und im Rektum; 
in letzterem ist die Farbe anstatt grau mehr rotgrau (cfr. Abbildung). 



Der Darm ist der Länge nach aufgeschnitten und auf der Unterlage befestigt. 

a) Endteil des Ileums; b) Valvula ilcocoecalis; c) Colon ascendens; d) Colon trans- 
versum; e) Colon descendens; f) enger Teil der Flexura sigmoidea; f 1 ) ampullen¬ 
artige Erweiterung der Flexur; g) Rektum. 

Die Leichendiagnose, soweit sie hier inbetracht kommt, ist demnach: Elongatio, 
Dilatatio, Hypertrophia coli, Colitis et Proctitis ulcerosa, Ikterus, Toxämie. Mikro¬ 
skopische Schnitte durch die Darmwand in der ampullenartigen Erweiterung der 
Flexur zeigen folgenden Befund: Sorosa nicht verändert; die Längsmuskulatur ist 
doppelt so stark entwickelt als der Norm bei einem 13jährigen Knaben entspricht, 
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zeigt sonst keine Besonderheiten; die auf sie folgende Ringmuskulatur ist ihrerseits 
wieder doppelt so stark wie erstere, ohne weitere Veränderungen; die Submukosa, 
von derselben Dicke wie die Ringmuskulatur, besteht aus dichten Bindegewebszügen, 
zwischen denselben reichlich Rundzellenanhäufung; von einer Muscularis mucosae 
und 'l'unica propria ist nichts mehr zu erkennen, vielmehr ist an dessen Stelle ein 
unregelmässig angeordnetes, gegen das Darmlumen zu teilweise stark zerklüftetes 
Gewebe, das grösstenteils aus Bindegewebe besteht, in welchem kleine Blutgefässe 
verlaufen, und an einzelnen Stellen sind die Glandulae intestinales in ihren Umrissen 
oben noch zu erkennen. 

Dass es sich hier um eine Dilatatio et Hypertrophia coli im Sinne 
Hirschsprungs, der unter den Ersten dieses Krankheitsbild beschrieb, 
handelt, ist wohl ausser allem Zweifel. Wenn die Aufstellung zweier Typen 
bei dieser Krankheit zu Recht besteht, wonach der eine Typus sich durch 
Steifung des Darmes, peristaltische Unruhe und hochgradige Gasentwick¬ 
lung auszeichnet, während beim zweiten jede Peristaltik fehlt, die Gas¬ 
entwicklung normale Grenzen nicht überschreitet, und die Kotanhäufung 
im Vordergründe steht, so gehört das hier betrachtete Bild dem zweiten 
Typus an. Ich habe bei sorgfältigster Anamnese mit Sicherheit in Er¬ 
fahrung bringen können, dass ileusartige Obstruktionserscheinungen, wie 
sie z. B. Harrington schildert, hier gänzlich fehlten, dass überhaupt 
das Leiden während der ganzen Lebensdauer bis wenige Wochen vor 
dem Tode, sich immer gleich blieb, um dann ganz plötzlich mit so be¬ 
drohlichen Erscheinungen einzusetzen, die rasch zum Tode führten. 

Bei den in der Literatur gesammelten Krankheitsbildern dieser Art, 
cs sind bis jetzt etwa 80, soll bisher nur 2 mal der Dünndarm in ge¬ 
ringem Grade dabei betheiligt gewesen sein; wie ich schon oben ange¬ 
geben habe, reichten hier die Darmveränderungen noch bis 20 cm über 
die Ueocoecalklappe ins Ilcum hinein, und ebenso war der Wurmfortsatz 
bis zu seiner Mitte hin in diese Veränderungen mit einbegriffen. 

Ich bin der Ansicht, dass wir es hier mit einer angeboren langen 
Flexur des Dickdarms zu tun haben, der dann späterhin die Dilatation 
und Hypertrophie folgte, und möchte daher nur die Befunde als unzwei¬ 
felhaften „Hirschsprung“ angesehen wissen, von denen man entweder 
eine ganz sichere Anamnese bis zu den ersten Lebenstagen hin, erhalten 
kann, oder bei denen durch die Autopsie in vivo oder post mortem mit 
Sicherheit zu sagen ist, dass die Vorgefundenen Veränderungen als zum 
Teil lange bestehend, zum Teil angeboren betrachtet werden müssen. Auf 
das Alter kommt es dabei nicht an, denn es scheint festzustehen, dass 
die Kranken selbst ein hohes Alter erreichen können. 

Man darf deshalb nicht gleich jede jahrelang bestehende Obstipation, 
selbst mit Kottumor, als Hirschsprung bezeichnen. 

Ich habe seit längerer Zeit unter den zahlreichen Outdoorpaticnts 
des Hospitals mein besonderes Augenmerk auf etwaige „Hirschsprung¬ 
kranke“ gerichtet, habe auch vor etwa s / 4 Jahren ein 17jähriges, russi¬ 
sches Judenmädchen, mit einem erheblichen Kottumor, für einige Tage 
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im Hospital gehabt, ohne jedoch sagen zu können, es handle sich hier 
um dieses Krankheitsbild. Ich sehe das eben besprochene Mädchen jeden 
Monat einmal, es ist seither nie mehr zu einer Koprostase gekommen, 
obgleich sie nur ab und zu einmal ein leichtes Abführmittel bekommt 
und die ausnahmsweise intelligente Mutter gibt mit Bestimmtheit an, 
das Mädchen habe bis vor einem Jahr nie die geringsten Störungen mit 
der Defäkation gehabt, wie auch die Patientin selbst sich nicht einer 
solchen erinnern kann. 

Einer Gelegenheit erinnere ich mich jedoch noch gut, bei welcher 
ich die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Hirschsprung stellte. Es war 
vor wenigen Jahren, als ich noch in Württemberg als junger Landarzt 
tätig war. Ich wurde damals zu einem Konsilium gebeten. Es handelte 
sich um einen 56jährigen fetten Mann, der, seit er sich denken konnte, 
an Stuhlverstopfung litt. Er war deretwegen viele Jahre lang jeden 
Sommer zu Kneipp nach Wörishofen gepilgert und versicherte noch, er 
wäre schon längst tot, wenn er dies nicht getan hätte. Diesmal liess 
ihn aber Kneipp im Stich. Ich fand den Mann damals in einem sehr 
beängstigenden Zustande; seit 3 Tagen bestand Aufstossen, galliges Er¬ 
brechen, aufgetriebener, straff gespannter Leib, seit 2 Tagen kein Stuhl 
und keine Winde abgegangen, Leberdämpfung geschwunden. Die Wochen 
vorher ausserordentlich träger Stuhl, nur alle 2—3 Tage, was „bei ihm 
aber immer so gewesen sein soll“. Eine derartige Attacke, wie eben, 
habe er jedoch nie gehabt. „Zum Glück“ war in der nächsten Nach¬ 
barschaft weder ein Krankenhaus noch eine Klinik; sonst wäre der Kranke 
wohl dahin geschafft worden und man hätte eben einmal „aufgemacht“, 
um zu sehen, was los ist. Vor allem auf Grund der bestimmten An¬ 
gabe des Kranken, er könne sich schon aus seiner Schulzeit erinnern, 
dass er immer die Beschwerden mit dem Stuhlgang gehabt habe, dachte 
ich damals an Hirschsprung. Es war die Zeit, in der man fast keine 
Fachzeitschrift aufschlagen konnte, ohne nicht auf „Ileus und Atropin“ 
zu stossen, und so gab ich damals dem Kranken neben einem hohen Oel- 
cinlauf Atropin sulf. 0,003 subkutan, und s / 4 Stunden nachher hatten 
wir die Genugtuung, unter einem wahren Donnergepolter der entweichen¬ 
den Gase eine enorme Menge Kot sich entleeren zu sehen, womit alle 
Beschwerden behoben waren. Die letzte Nachricht, die ich von dem 
Kranken habe, liegt ein Jahr zurück. Der Stuhlgang ist nach wie vor 
sehr träge, aber einen Ileusanfall hat er bisher nicht mehr gehabt. 

In zweifelhaften Fällen, und solche wird es ja immer geben, kann 
die Diagnose bei nicht allzufetten Menschen, wohl erheblich an Sicher¬ 
heit gewinnen durch Aufnahme eines Radiogrammes. Es müsste nach 
den Mitteilungen von Rieder und anderen, und nach den Erfahrungen, 
die ich selbst mit der Photographie der Bauchorgane mittelst Röntgen¬ 
strahlen gemacht habe, wohl nicht allzuschwcr sein, mittelst hoher Wis- 
mutöleinläufe oder ähnlichem auf der photographischen Platte die Um- 
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risse der Flexur und vielleicht noch eines oder einiger Teile des Kolons 
sichtbar zu machen. Ich selbst habe es leider versäumt, bei meinem 
Kranken eine Röntgenaufnahme zu machen. 

Was die Therapie anlangt, so sind, wie natürlich, die allerverschic- 
densten Vorschläge gemacht worden. Da der „Hirschsprung“ vorläufig 
noch eine Krankheit ist, der sich Chirurgie und innere Medizin gleich 
liebevoll annimmt, so sind auch die Vorschläge dem jeweiligen Stand¬ 
punkt entsprechend. Ein Darmrohr sehr hoch hinauf einzuführen, wie 
die Internisten empfehlen, ist leichter gesagt, -als getan. Hat man das¬ 
selbe bis fast zum Ende ins Rektum eingeführt, und ist dessen ganz 
sicher, dass es nun weit drin im Kolon liegt, so hat es sich in Wirk¬ 
lichkeit in der Flexur aufgerollt und erfüllt seinen Zweck in keiner Weise. 

Von chirurgischer Seite ist nahezu die ganze Skala der Darmope¬ 
rationen als da sind Kolotomie, Kolostomie, Kolopexie, Resektion des 
Kolons, Anastomose zwischen Ileum und Rektum, Faltenbildung zur Ver¬ 
engerung des Lumens, ovale Darmwandausschnitte, ohne die Mukosa 
mitzunehmen, also am uneröffneten Darme, empfohlen worden. Greift 
man chirurgisch ein, und diese Behandlung scheint Aussicht auf Erfolg 
zu bieten, so wird man eben hier, wie so oft individualisieren müssen 
und deshalb scheint es mir müssig, hier feste Regeln aufstellen zu wollen. 

Ich habe mir oft die Frage vorgelegt, hätte man dem Knaben irgend¬ 
wie nennenswerten Nutzen verschaffen können und auf welche Weise? 
und ich glaube, dass hier nur eines wirklich Nutzen gebracht hätte, 
nämlich die Anastomose zwischen Ileum und Rektum mit Ausschaltung 
des ganzen Kolons. Aber ein derartiger Eingriff steht doch in keinem 
Verhältnis zu den Beschwerden, die für gewöhnlich bestehen; werden 
dann die Erscheinungen plötzlich sehr bedrohlich, so kommt man doch 
meistens zu spät, ganz abgesehen davon, dass die Chirurgen, die sich 
derartig grosse Eingriffe „erlauben dürfen 1 *, nicht allzu dicht gesät sind. 

Ja, wenn es gelingt, die Diagnose im frühen Stadium zu stellen, 
wenn die Hypertrophie des Darmes noch gering, die Dilatation vielleicht 
auch noch nicht übermässig ist, dann sind auch die Aussichten selbst¬ 
verständlich viel bessere. 

Dass diese Krankheitsform, von der auch Kredel in seiner aus¬ 
führlichen Arbeit klagt, dass sie noch zu wenig bekannt ist, um den 
damit Behafteten zweckmässige Hilfe zu gewähren, in weiteren Kreisen 
bekannt werde, das ist der Grund, der mich vor allem dazu trieb, diese 
kurze Mitteilung zu veröffentlichen. 

Dem reichen Literaturnachweis am Schlüsse der Kredelschen Arbeit 
kann ich, ausser der kurzen Notiz in No. 46 der Münchener medizin. 
Wochenschrift über 2 Präparate von Hirschsprung, die von Baginsky 
und Brentano kürzlich demonstriert worden sind, nichts weiteres hinzu¬ 
fügen, weshalb ich auf erstere verweise. 
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xVus der I. medizinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. E. v. Leyden.) 

Vergleich zwischen den organischen und anorganischen 

Fermenten.*) 

Von 

Dr. Peter Bergen. 

fcjin Vergleich zwischen organischen und anorganischen Fermenten ist 
nur möglich hinsichtlich ihrer Wirkungsweise. Als Substanzen lassen 
sie sich nicht vergleichen aus dem einfachen Grunde, weil wir die an¬ 
organischen Fermente als chemische Stoffe resp. Verbindungen kennen, 
während wir die organischen Enzyme in ihrer chemischen Eigenart nicht 
kennen. Wir vermuten, dass sie eiweissartiger Natur sind und wir 
glauben, dass sie ihrer Herkunft nach aus dem Eiweiss stammen; ein 
experimenteller Beweis und eine Isolierung fehlt. Wir haben also Reak¬ 
tionen zn vergleichen, keine Materien. 

Der erste, der den Begriff der Katalyse kombinatorisch definiert hat, 
war Berzelins. Er zog bereits Vergleiche zwischen den organischen 
Fermenten und den anorganischen Katalysatoren. Die Katalysatoren 
definiert er dahin, dass sie Körper sind, welche durch ihre blosse 
Gegenwart nicht durch chemische Verwandtschaft Reaktionen hervor- 
rufen. 

Ostwald verdanken wir die heutige Definition der Katalyse als 
Aenderung der Reaktionsgeschwindigkeit. Die Katalysatoren 
sind Substanzen, welche an und für sich verlaufende chemische 
Reaktionen beschleunigen. Die Beschleunigung kann eine so enorme 
sein, dass sie Vorgänge sichtbar und messbar gestaltet, welche sonst in 
unendlich langer Zeit verlaufen würden. Wesentliche Punkte sind, dass 
der Katalysator in kleiner Menge auf grosse Mengen Substrat wirkt und 
dass er bei der Reaktion erhalten bleibt. 

Ostwalds Schüler Bredig hat zuerst in systematischer Weise Ver¬ 
gleiche angestellt zwischen den organischen Fermenten und den anorga- 

1) Probevorlesung vor der medizin. Fakultät der Universität Berlin. Mai 1905. 
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löschen Katalysatoren. Diese hat er zuerst „anorganische Fermente“ 
genannt und diese Nomenklatur erfolgreich verteidigt. Die Analogie, 
welche auszuführen das Thema darstellt, soll daher auch mit besonderer 
Berücksichtigung der Arbeiten Bredigs durchgeführt werden. 

Bredig fand in den Platinsolen exakt dosierbare anorganische 
Präparate mit den fermentähnlichen Eigenschaften des Platinmoors. Die 
Platinsolen sind auf elektrischem Wege hergestellte kolloidale Platin¬ 
lösungen von ausserordentlich feiner Verteilung. Sie enthalten für das 
Arbeiten in saurer und neutraler Lösung ein Grammatom Platin in 
1000 1 Wasser und wirken in alkalischer Lösung noch in weit grösseren 
Verdünnungen. Bredig sieht sie als ein ideales Ferment an, weil bei 
ihnen sich die zahlreichen Fehlerquellen, welche bei allem Arbeiten mit 
Fermenten vorhanden sind, am genauesten bestimmen lassen. Die Platin- 
solcn bewirken eine spezifische Wasserstoffsuperoxyd-Katalayse. Die 
Wasserstoffsuperoxyd-Katalyse ist bereits vor langer Zeit als „das Ur¬ 
bild aller Gärungen“, der Typus einer katalytischen Wirkung be¬ 
zeichnet worden. Sie wird bewirkt durch organische wie anorganische 
Katalysatoren, ich nenne ausser den kolloidalen Metalllösungen des 
Platins, des Paladiums, Iridiums, das Platinmoor, die fein verteilten 
Oxyde der Metalle, wie Manganoxyd, und von organischen Stoffen die 
Diastasc, das Fibrin, die Katalase, die Peroxydase. 

Bredig hat also an seinem idealen Ferment, den Platinsolen, die 
Gesetze der chemischen Kinetik des Fermentvorganges fest- 
gestellt und sie verglichen mit der Wirkungsweise organischer Fermente. 
Er hat sie jedoch nicht verglichen mit der Wasserstoffsuperoxyd- 
Katalyse durch organische Enzyme, sondern mit dem Emulsin und dem 
Invertin. Letzteres aus dem Grunde, der rein experimentell praktischer 
Natur ist, dass nämlich bei diesen Fermenten die Methodik am exaktesten 
arbeitet, da sie in der Messung der Aenderung der Drehungs¬ 
konstante bei Ausschluss aller Fehlerquellen besteht. 

Ich zähle nun wesentliche Gruppen von Vergleichsmomentcn 
auf, welche Bredig schliesslich zu dem Resultat geführt haben, dass 
die Platinsolen mit Recht als anorganische Fermentlösungen zu be¬ 
zeichnen sind. 

Die Platinsolcn sind, ebenso wie die organischen Fermente 
kolloidal, d. h. sie sind keine echten Lösungen, sondern Suspensionen 
feinster mikroskopisch nicht sichtbarer Teilchen. Enzyme und kolloidale 
Metalllösungen sind daher heterogene Katalysatoren. Wird z. B. die 
Inversion des Rohrzuckers durch Säuren durchgeführt, so können wir 
die Wasscrstoffionen katalytisch wirkend nennen. Sie sind aber homo¬ 
gene Katalysatoren und bilden echte Lösungen. Sic unterscheiden 
sich so prinzipiell von den Katalysatoren im Sinne Ostwalds, was auf 
das exakteste bei ihrem Verhalten hohen Temperaturen gegenüber zum 
Ausdruck kommt. Die Il 2 0 5 -Katalyse durch kolloidales Platin ist eine 
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Reaktion erster Ordnung, sie ist monomolekular und ihre Ge¬ 
schwindigkeitskonstante bestimmbar. 

Die Inversion des Rohrzuckers und die Glukosidhydrolyse nähern 
sich dem logarithmischen Gesetze der Platinkatalyse, ohne ihm zu 
folgen. Bredig erklärt diese unvollständige Uebereinstimmung 
dadurch, dass man die gewöhnlichen Gleichungen der chemischen 
Kinetik nicht direkt auf die Enzyme übertragen kann. Die letzteren 
werden ungleich mehr beeinflusst durch die Aenderung des Mediums 
und es kommt zu einer Disproportionalität zwischen Geschwindigkeit 
und Katalysatormenge. Die Platinsolen sind ein Ferment, bei dem 
sich alle Fehlerquellen, wie Vorbehandlung der Metalle, Vorwärmen 
der Metalle — die Erscheinungen der sog. Hysteresis — ausschliessen 
oder als Fehlerquellen dosieren lassen. Die Aenderung des Mediums 
spielt für sie keine übergrosse Rolle und praktisch wie theoretisch geht 
die Zerlegung des Wasserstoffsuperoxyds zu Ende. Ein Gleichgewichts¬ 
zustand tritt nicht ein, oder ist nicht nachweisbar, dagegen tritt bei 
den Enzymen ein Gleichgewichtszustand ein. Wir treffen auf kompen¬ 
sierende Bedingungen, die Reaktion wird umkehrbar kompensiert, der 
Prozess kann sogar Reversionen zeigen und ein falsches Gleichgewicht 
tritt ein. Die Aenderung des Mediums hat hier einen unbedingten Ein¬ 
fluss, auch ein Zerfall der Enzyme scheint vorhanden zu sein. Berück¬ 
sichtigt man aber den labilen mikroheterogenen kolloidalen Zustand der 
Enzyme, so unterscheidet sich, was die chemische Kinetik anbetrifft, die 
Enzymwirkung nicht wesentlich von der Kontaktwirkung anderer Kataly¬ 
satoren. 

Für organisch wie anorganische Fermente existieren Hilfsstoffe, 
Zymoexzitatoren. Bei den Platinsolen ist dies am exaktesten die geringe 
Menge Alkali, welche enorm steigert und zum Geschwindigkeitsmaximum 
führt. Bei den organischen Fermenten bilden je nachdem Alkali oder 
Säuren den Zymoexzitator. 

Bei beiden Gruppen, die ich zu vergleichen habe, gelten für Tempe¬ 
ratur und Konzentration analoge Gesetze. Platinsolen wie Enzyme 
werden durch Kochen zerstört. Sie vertragen im allgemeinen nicht ein 
Erhitzen auf 80°. Das Temperaturoptimum differiert allerdings von 
Fall zu Fall. Die unterhalb des Temperaturoptimum verlaufenden Pro¬ 
zesse bleiben in der Reaktionsgeschwindigkeit zurück. Durchweg besteht 
die Abhängigkeit der Reaktionsgeschwindigkeit von der 
Katalysatormenge. Es wird dies klar gekennzeichnet durch den 
Vergleich mit der Keimwirkung. Bei der Keimwirkung löst auch 
eine geringe Menge Substanz einen Prozess aus für eine grosse Menge 
Substrat. Hier ist jedoch die Reaktionsgeschwindigkeit nicht beeinflusst. 
Die Keimwirkung wäre noch eine Katalyse im Sinne von Berzelius, 
aber niemals nach der Definition von Ostwald. 

Eine auffällige Analogie besteht in der Existenz der gleichnamigen 
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Fermentgifte. Es gibt Stoffe, wie Blausäure, SH 2 , S 2 C, CO, Br, J, und 
vor allem Sublimat, welche für den enzymatischen Prozess ebenso wie 
für die kolloidale Metalllösung störend oder vollständig hindernd sind. 
Diese Analogie ist für Platinsolen und Emulsin auf das genaueste 
durchgearbeitet. Auch die interessanten Erscheinungen der Erholung 
des Fermentes nach Wegnahme des Giftes, soweit dies gasförmig ist, ist 
bei beiden beobachtet. Ebenso der Einfluss der Mischungsreihen folge. 

Es ist kein Zweifel, dass" diese Summe von Vergleichsmomenten dazu 
berechtigt, den Satz aufzustellen, dass organische und anorganische Fer¬ 
mentprozesse nach analogen Gesetzen im wesentlichen verlaufen, mithin 
der Vergleich ein berechtigter ist. Es gilt dies naturgemäss nur 
für die Fermente, welche zur Untersuchung dienten, bzw. die 
zu der gleichen Gruppe gehörenden. Bezüglich der Unterschiede ist 
hervorzuheben in erster Linie die strenge Spezifität der organischen 
Enzyme. Wir wissen durch die Untersuchungen Emil Fischers zuerst, 
dass sterische Momente eine entscheidende Rolle spielen, dass die orga¬ 
nischen Enzyme nur auf die eine Hallte des Razemkörpers und zwar 
auf die in der Natur vorkommende, wirkt. Ein zweites wichtiges Moment 
ist die Reversibilität der Prozesse mancher Enzyme, die Synthese 
durch Fermente. leb erwähne Synthese des Amygdalin, der Isomaltose 
und des Butvrin. — 

Nehmen wir die herrschende Theorie der Zwischenreaktion als Er¬ 
klärung der Fermentwirkung, so besteht der Prozess in der chemischen 
Verbindung des Substrates mit dem Enzym und Auflösung in demselben, 
unter Berücksichtigung der Oberflächenenergie und der Adsorption. Daher 
müssten wir meiner Ansicht nach die organischen Enzyme derart grup¬ 
pieren, dass wir den Mechanismus der Fermentwirkung im chemischen 
Vorgang am Substrat in erster Linie berücksichtigen. Die Chemie des 
Substrates differenziert die Enzyme. 

Würde man unter den organischen Enzymen diejenigen untersuchen, 
welche im Substrat Kohlenstoff von Stickstoff trennen, von denjenigen, 
welche Kohlenstoff von Kohlenstoff direkt oder durch Sauerstoff ver¬ 
knüpft trennen, so würden auch für den Vergleich mit den anorganischen 
Fermenten neue Gruppierungen auftreten. Es wäre alsdann möglich, 
diesen Vergleich weitgehender und eindeutiger durchzuführen, als wir es 
nach den bisherigen Resultaten heute zu tun imstande sind. Schon jetzt 
kann ich mitteilen, dass das tryptische Ferment, welches das Tyrosin 
^aus Peptonen und Peptiden abspaltet, kein Antiferraent erzeugt und 
nicht in erwähnter Weise durch manche Fermentgifte, z. B. Sublimat, 
beeinflusst wird. 
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XIX. 


Das Verhältnis der Affekte zu den Sprachstörungen. 

Von 

Dr. med. Hermann Gutzmann, 

Privatdozent an der Universität Berlin. 

Das Gefühlsleben des Menschen ist durchaus an die beiden Grund¬ 
tätigkeiten seiner Psyche geknüpft: an Empfinden und Vorstellen. Ge¬ 
fühle ohne Empfindungen oder ohne Vorstellungen sind unmöglich. Sie 
sind stets von der Intensität, der Qualität oder der räumlich-zeitlichen 
Eigenschaft der Empfindungen oder von Inhalt und Deutlichkeit der 
Vorstellungen abhängig. Die Gelühlstöne bezeichnen wir nun von 
altcrsher als positive oder negative, je nachdem es Lust- oder Unlust¬ 
empfindungen sind, die unsere Gefühle oder Vorstellungen begleiten. 
Diese Zweiteilung ist allerdings für die zahlreichen Gefühlsrichtungen 
unseres Bewusstseinsinhaltes nicht genügend. Deshalb hat Wundt ihnen 
noch die erregenden (exzitierenden) und beruhigenden (deprimierenden), 
ferner die spannenden und lösenden Gefühle als weitere Hauptrichtungen 
angereiht, eine Einteilung, die auch von Lipps angenommen wird. 
0. Vogt hat dazu noch ein spezifisches Aktivitäts- und Passivitätsgefühl 
gefügt. 

Für unseren Zweck können wir auf den Versuch einer Einteilung 
der Gefühlsrichtungen oder gar der Gefühle selbst verzichten. Ich halte 
es mit Ziehen vorläufig für unmöglich, eine erschöpfende Einteilung zu 
geben. Nur im grossen und ganzen kann man die sinnlichen von den 
intellektuellen Gefühlen scheiden, insofern die ersteren an Empfindungen, 
die letzteren an Vorstellungen und bestimmte Assoziationsabläufe geknüpft 
sind. Als Unterabteilungen der intellektuellen Gefühle kann man dann 
wieder die logischen, die sittlichen und ästhetischen Gefühle ansehen. 
Damit ist soviel über die Einteilung der Gefühle gesagt, wie wir für die 
Bearbeitung unseres Themas nötig haben. 

Die Gefühlstöne haben eine merkwürdige Eigenschaft. Wenn sie an 
Vorstellungen geknüpft sind, so sind sie ja, wie Ziehen sich kurz und 
knapp ausdrückt, gewöhnlich von der Empfindung „vererbt“; sie haben 
aber als Begleiter der Vorstellungen die bemerkenswerte Eigentümlichkeit, 
dass sie mit grosser Leichtigkeit von einer Vorstellung auf eine andere, 
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mit dieser irgendwie assoziativ verknüpfte Vorstellung übertragen werden 
können. Treten nun nach mehreren gleich stark betonten Empfindungen 
und Vorstellungen eine Reihe von unbetonten Vorstellungen und Empfin¬ 
dungen auf, so werden diese letzteren von den vorhergehenden Gcfühls- 
tönen mitbetont und erhalten den gleichen Gefühlston. Diesen Gleich¬ 
klang der Gefühlstöne der Vorstellungen und Empfindungen eines 
bestimmten Zeitabschnittes bezeichnen wir dann sehr treffend als 
Stimmung. Wenn die Gefühle die Ideenassoziation und die 
motorische Innervation beeinflussen, so nennen wir sie Affekte. 

Wie jeder Literaturkenner ohne weiteres ersehen wird, habe ich 
mich mit dieser Darstellung und Definition dessen, was man unter Ge¬ 
fühlen und Affekten zu verstehen habe, an Ziehens physiologische 
Psychologie eng angeschlossen. Dies tat ich nicht nur, weil Ziehens 
Darstellungen für den naturwissenschaftlich Denkenden am leichtesten 
und einfachsten vciständlich sind, sondern weil Ziehen in neuerer Zeit 
den Versuch gemacht hat, die Gefühlskomponenten des Empfindungs- und 
Vorstellungserregungsprozesses genauer zu bestimmen, und weil die 
Resultate, die er aus jahrelanger experimenteller Prüfung der Frage ge¬ 
wonnen hat, auch für die Kenntnis der Verhältnisse der Affekte zu den 
Sprachstörungen so wichtig sind, dass ich sic kurz besprechen muss, 
bevor ich auf mein Thema näher eingchc. 

Es handelte sich für Ziehen zunächst um die Entscheidung, ob 
der alte Satz: „Lustaffekte beschleunigen, Unlustaffekte hemmen den 
Vorstellungsablauf“, zu Rechte besteht oder nicht. Ziehen untersuchte 
deswegen die Veränderung der sog. einfachen Reaktionszeit unter 
dem Einfluss heiterer und trauriger und anderweit gefühlsbetonter Vor¬ 
stellungen. Natürlich werden solche Versuche erst brauchbar, wenn das 
Ucbungsmaximum durch zahlreiche Vorversuche erreicht ist, wenn die 
einzelne Versuchsreihe niemals bis zum Beginn der Ermüdung fortgeführt 
wird und wenn die Anspannung der Aufmerksamkeit eine möglichst 
gleichmässigc ist. Letzteres ist besonders schwer zu erzielen, da der 
von dem Experimentator gesetzte Affekt stets die Aufmerksamkeit ab- 
lenkt und dadurch die Reaktionszeit verlängert. Aus vielen tausenden 
von Einzelheiten ergab sich nun doch, dass beim Vorherrschen lust¬ 
betonter Vorstellungen die Reaktionszeit etwas verkürzt, 
beim Vorherrschen unlustbetonter Vorstellungen etwas ver¬ 
längert ist. Daraus konnte man schliessen, dass die Erregbarkeit 
der Zellen, in denen die Empfindungs- und Vorstellungserregungen ab¬ 
laufen, gesteigert oder herabgesetzt sei. 

Dem widerspricht aber eine zweite Versuchsreihe Ziehens, bei der 
er die Intervalle zwischen Reizworten und Reaktionsworten 
mass. Hier sprachen bei Unlustaffektcn unlustbetonte Vorstellungen ganz 
besonders leicht an, woraus zur Evidenz hervorgeht, dass die Unlust- 
betonung die Anspruchsfähigkeit oder Erregbarkeit als solche nicht 
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herabsetzen konnte. Auch zeigte sich sowohl die Reizschwelle wie 
die Unterschiedsempfindlichkeit durchaus nicht z. ß. den De¬ 
pressionsaffekten homolog verändert. Schliesslich war auch die Er¬ 
regung jener kortikalen Zellen nicht im Sinne einer Herabsetzung bei 
positiven, einer Erhöhung bei negativen Affekten modifiziert; denn der 
exquisit negative Affekt der Angst zeigt ja gerade oft Vorstellungen von 
ungewöhnlicher Intensität, und die ergographischen Messungen er¬ 
gaben selbst bei stärkster Depression keine Herabminderung der Gesamt¬ 
leistung. Hierbei wollen wir aber nicht verschweigen, dass andere Psy¬ 
chologen gerade bei der Darstellung willkürlicher Bewegungen mittelst 
eines Dynamometers fanden, dass mit dem Gefühle der Lust eine 
Steigerung der Muskeltätigkeit, mit dem Gefühle der Unlust eine 
Schwächung derselben verknüpft zu sein pflegt. 

Da nun nach Ziehens Untersuchungen weder die Erregbarkeit 
noch die Erregung der Zellen in Frage kommen kann, so muss die 
unter Affektbeeinflussung gefundene Veränderung der Reaktionszeit auf 
die Entladbarkeit oder Entladungsbereitschaft bezogen werden. 
Ziehen kommt demnach zu dem neuen und recht wichtigen Schlüsse: 
die Gefühlskomponente des psychophysiologischen Prozesses 
ist mit der Entladungsbereitschaft der kortikalen Zellen 
identisch. 

Fügen wir noch der Vollständigkeit wegen hinzu, was Binswanger 
in Bezug auf die Stärke der Gefühlsreaktion angibt. Er sagt: 
„Die Stärke der Gefühlsreaktion wird, wenn wir von individuellen Ver¬ 
schiedenheiten absehen, um so grösser sein, je mannigfaltiger, gehäufter 
und intensiver die zufliessenden Reize sind, oder aber, je erregbarer die 
Hirnrinde ist“. Hinsichtlich der körperlichen und psychischen Folge¬ 
erscheinungen der Affekte gelte die Regel, dass nicht die Gefühlsinhalte, 
sondern nur die formalen Eigenschaften der Stärke und der Ablaufs¬ 
geschwindigkeit der Gefühle sich in ihren Begleit- und Folgeerscheinungen 
widerspiegelt. 

Unternehmen wir es nun an der Hand dieser definierten Gcfühls- 
komponente, die Sprache und die Sprachstörungen in ihrem Verhältnis 
zu Affekten zu untersuchen, so dürfen wir nicht übersehen, dass einmal 
die Sprache an und für sich ja schon zu den Ausdrucksbewegungen ge¬ 
hört und als solche stets Lust- oder Unlustbetonungen zeigt, dass ferner 
die einzelnen Theile unseres Sprachwerkzeuges, auch wenn sie der 
sprachlichen Koordination momentan nicht dienen, gerade mit 
Vorliebe den Affekten zur Ausdrucksbewegung zur Verfügung stehen. 
Ganz besonders gilt dies von der Atmungsmuskulatur, aber auch von 
der Stimme und nicht zum wenigsten von der mimischen Muskulatur, 
die ja mit unserer Artikulationsmuskulatur zum Teil identisch ist. 

Die Tatsache der Veränderung des Atemrhythmus, der Atemtiefe 
und Atembewegungen durch Affekte ist allbekannt. Nur welche Art 
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der Veränderung bestimmten Affekten entspricht, ist nicht so sicher, wie 
es scheinen mag, wenn man die zahlreichen Kurven von Alfred Leh¬ 
mann durchsieht. So hübsch cs auch wäre, aus ganz bestimmten Ver¬ 
änderungen der Atmung auf ganz bestimmte Affekte schliessen zu können, 
so sind wir doch davon noch weit entfernt. Die zahlreichen Atem¬ 
kurven, die ich im Verlauf mehrerer Jahre an vielen Patienten auf¬ 
genommen habe, haben durchaus keine gleichmässigen Resultate er¬ 
geben. Das führte schliesslich dazu, dass ich die Untersuchungen der 
Atembewegungen als Ausdrucksbewegungen der Affekte aufgab. Dass 
die Atmung aber sehr fein auf Affekte reagiert, unterliegt ja keinem 
Zweifel. Darauf hat schon der alte Kempelen aufmerksam gemacht, 
und es ist nicht unwesentlich, seine Aeusserungen über diesen Gegen¬ 
stand zu hören. Er sagt darüber in seinem Mechanismus der mensch¬ 
lichen Sprache (Wien, 1791), also: „Selbst Veränderungen, die in der 
Seele vorgehen, wirken auf das Atemholen. Schröcken, Furcht, Zorn, Mit¬ 
leid, Freude, Liebe, alles hat seinen Einfluss ebenso auf die Lunge wie 
auf das Herz, welche beide überhaupt miteinander sowohl durch ihre 
nahe Lage als andere genaue Verbindungen ohnedies sehr verwandt sind. 
Aber nicht nur solche mächtige Gemütsbewegungen oder Leidenschaften 
tun das, sondern auch eine jede Kleinigkeit hat da nach Verhältnis seine 
Wirkung. Wenn der Geist seine Aufmerksamkeit auf den geringsten 
Gegenstand, auf ein Sandkorn wendet, so steht oft das Atemholen ganz 
stille, um in dem Körper keine Bewegung zu verursachen, die die Auf¬ 
merksamkeit schwächen könnte. Wenn er sodann zur Betrachtung eines 
anderen Gegenstandes, etwa einer Mücke übergeht, so macht die Lunge 
ungezweifelt einen tiefen Atemzug und steht dann gleich wieder eine 
Zeit lang stille. Es ist sehr unterhaltend, dem veränderlichen Spiele der 
Lunge zuzusehen. Man sieht es einem Menschen, ohne dass er ein Wort 
spricht, an seinem Atemholen ab, wie es innerlich bei ihm ungefähr 
steht, ob sein Gemüt ruhig, beklemmt, zufrieden oder aufgebracht ist. 
Sogar bei jemandem, der sich in dem ruhigsten Zustande der Seele be¬ 
findet, bemerken wir zuweilen eine ganz unvermutete Veränderung, und 
wir können oft den Zeitpunkt angeben, wann in ihm ein Gedanke mit 
dem anderen abwechselt; ich will nicht sagen, wenn ein trauriger oder 
vergnüglicher Gedanke in ihm aufsteigt und seinen Geist mit einem 
Glanz umstimmt, da ist es ganz natürlich. Aber auch wenn der neue 
Gedanke nur die gleichgültigste Sache betrifft, so wird dadurch doch 
immer der gleichförmig fortschwebende Geist in seinem Wege augen¬ 
blicklich angehalten, er muss auslenken und einen ganz anderen Schwung 
nehmen; dazu bedarf es neuer Kräfte, die er in frisch und häufig ein¬ 
gesaugter Luft findet“. 

Im grossen und ganzen zeigen die experimentellen Untersuchungen 
diesen K cm pe len sehen Anschauungen gegenüber keinen grossen Fort¬ 
schritt; denn die Resultate dieser Untersuchungen sind sehr wider- 
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sprechend. Nach Lipps sollen sich die Lustgefühle häufig in einer Ver¬ 
tiefung des Atemholens, die Unlustgefühle in kompliziertem Wechsel der 
Respirationstiefe und auffallenden Unregelmässigkeiten der Atemkurve 
zeigen. Dagegen ergeben die sehr sorgfältig ausgeführten Versuche von 
Meumann und Zoncff, dass alle Lustgefühle von einer Verflachung und 
Beschleunigung, alle Unlustgefühle von einer Vertiefung und Verlang¬ 
samung der Atmung begleitet werden. Nur das scheint sich überein¬ 
stimmend zu zeigen, dass bei Affekten die kostale Aterabewegung mehr 
beeinflusst wird als die abdominale (Meumann nnd Zoneff). Es ist 
bemerkenswert, dass dieselbe Erscheinung sich auch bei derjenigen will¬ 
kürlichen Veränderung der Atemkurve zeigt, die den Sprechakt einleitet 
und die sicherlich von kortikalen Erregungen abhängig ist. In meiner 
kleinen Arbeit über das Verhältnis von Brust- und Bauchatmung 1 ) 
habe ich bereits darauf hingewiesen, dass diese normale überwiegende 
Beeinflussung der kostalen Atembewegung durch den Sprechvorgang bei 
Sprachstörungen einem auffallenden Wechsel unterliegt, eine Beeinflussung, 
die für die Beurteilung der Affektwirkung auf Sprachstörungen jedenfalls 
von grösster Bedeutung ist. 

Insofern die Erweiterer der Stimmritze als Atemhilfsmuskeln anzu¬ 
sehen sind, werden sie ebenfalls von Affektwirkung sehr schnell und 
häufig betroffen. Soviel ich weiss, ist wenig bekannt, dass schon bei 
geringen Affektwirkungen die Musculi crico-arytaenoidei postici den Dienst 
einstellen und auf diese Weise die Stimmbänder bei der Inspiration sich 
nähern, statt sich von einander zu entfernen, dass sie also pervers funk¬ 
tionieren. Bekannter ist es, dass es bei stärkeren Affekten, ganz gleich, 
ob sie positives oder negatives Vorzeichen haben, zur völligen vorüber¬ 
gehenden Lähmung der Postici kommen kann und wir dann eine tönende 
Inspiration hören. Das benutzt der Schauspieler ja bekanntlich, um auf 
der Bühne die höchste Erregung darzustellen. Er ahmt mit seiner 
tönenden Inspiration jene Posticuslähmung nach. Bei dem Affekt des 
höchsten Schreckens und Entsetzens kommt es zur kompletten Stimm¬ 
lähmung. So schildert schon Virgil die Wirkung des Anblicks der 
Schatten von Kreusa und Polydor auf den Aeneas in der Unterwelt; 
„Obstipui steteruntque comae, vox faucibus haesit.“. Aber auch stark 
lustbetonte Affekte haben die gleiche Wirkung. So rechnet die Dich¬ 
terin Sappho die Hemmung der Stimme und die Lähmung der Zunge 
zu den Symptomen der Verliebtheit, in einem Carmen, das in seiner 
drastischen Schilderung dieser Symptome so vortrefflich ist, dass es der 
Römer Catull übersetzte. Die gleiche Affektwirkung auf die Stimme 
beschreibt Lucrez in seinem herrlichen Gedichte der Natur. Dass sogar 
der einfache reflektorische Schrei unter starker Angstwirkung infolge 
vorübergehender Stimmlähmung versagen kann, ist unter Umständen 


1) XX. Kongress für innere Medizin zu Wiesbaden 1902. 
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auch gerichtsärztlich wichtig. So wurde mir von Professor Puppe ge¬ 
legentlich die Frage vorgelegt, ob eine hochgradig stotternde Frau im Mo¬ 
mente eines Notzuchtattentats nicht hätte schreien können. Die Be¬ 
treffende sprach, wie ich mich selbst in eingehender Untersuchung über¬ 
zeugte, bei Fragen, die sie sicherlich stark erregen mussteh, z. B., ob 
sie nicht schon mit anderen Männern verkehrt hätte, ob sie gelogen 
hätte und anderes mehr, ziemlich fliessend, stotterte aber in der gewöhn¬ 
lichen - Unterhaltung recht stark, eine Erscheinung, die, wie wir später 
sehen werden, sich nicht allzu selten bei Stotterern vorfindet, wo also 
der Affekt nicht nur nicht hemmt, sondern im Gegenteil den Ablauf der 
Sprachbewegungen fördert. In diesem Falle suchte offenbar die Frau 
ihr Nichtschreien bei dem Attentate durch ihren Sprachfehler zu er¬ 
klären, eine Erklärung, die ganz hinfällig ist, da ein vollständiges Ver¬ 
sagen der Stimme ja auch bei ganz normal sprechenden Menschen unter 
dem hemmenden Einfluss eines starken Affektes auftreten kann, und da 
andererseits das Schreien mit dem artikulierten Sprechen an sich ja 
nichts zu tun hat: die artikulierte Sprache ist eine Funktion der Rinde 
und der Schrei bei Ueberraschung, Angst, Furcht, Schmerz usw. gehört 
zu den Reflexerscheinungen. Daher kann auch der aboslut Aphasische, 
sowohl der motorisch wie der sensorisch Aphasische, trotz der Zerstörung 
der Sprachzentren immer noch schreien, ja sogar der von Geburt an 
Taubstumme kann dies. Da aus den Umständen hervorging, dass auch 
nicht ein plötzlicher Ueberfall stattgefunden hatte, so war von einer 
plötzlichen Affektwirkung keine Rede, und wenn auch die Möglichkeit 
des Stimmversagens nicht ganz ausgeschlossen werden konnte, so war 
es doch von vornherein unwahrscheinlich, dass die Frau bei jenem 
Attentat nicht hätte schreien können. Jedenfalls konnte die Sprach¬ 
störung in diesem Falle unter keinen Umständen als Grund des Nicht¬ 
schreiens angegeben werden. 

Endlich ist die Wirkung der Affekte auf den mimischen Teil der 
Artikulatiousmuskulatur allgemein bekannt und seit Spencers 1 ) und 
Darwins 2 3 ) meisterlichen Abhandlungen von zahlreichen Untersuchern 
genau dargestellt worden, so besonders von Duchenne 8 ) und Piderit 4 * ). 

Wir sehen aus allem angeführten, dass die Affektwirkung auf die 
für die Sprache wichtigen einzelnen Teile des Sprechapparates füglich 
nicht bezweifelt werden kann, dass aber doch die Art der Affekt¬ 
wirkung eine höchst ungleiche ist. Da die Sprache unsere wich¬ 
tigste Ausdrucksbewegung ist, so spielt natürlich schon in der Sprach- 

1) Spencer, Herbert, Prinzipien der Psychologie. 1855. In der zweiten Aus¬ 
gabe fügt er ein Kapitel bei: „Die Sprache der Gemüthsbewegungen“. 

2) Darwin, Ch., The expression of the emotions. London 1872. 

3) Duchenne, de Boulogne, Mecanisme de la physionomie humaine. 1862. 

4) Piderit, Grundsätze der Mimik und Physiognomik. Braunschweig 1S58. — 

Derselbe, Wissenschaftliches System der Mimik und Physiognomik. Detmold 1867. 
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entwickelung des Kindes der Affekt geradezu eine schöpferische, mass¬ 
gebende Rolle, ja er tritt dabei so stark in den Vordergrund, dass man 
nicht zu weit geht, wenn man den Affekt als Vater der Sprache 
bezeichnet. Das Schreien des Kindes ist nach Ablauf der ersten Wochen 
sicher der Ausdruck für die zahlreichen Unlustgefühle, die es in den 
ersten Monaten seines irdischen Daseins bewegen. Den Alten drängte 
sich diese affektionelle Beziehung so stark auf, dass sie sogar meinten, 
dass das Kind gleich bei seiner Geburt durch sein Schreien gegen den 
Eintritt in das irdische Jammertal protestiere. So nennt der Hegelianer 
Michelet den Schrei des Neugeborenen das „Entsetzen des Geistes 
über das Unterworfensein unter die Natur“; so meint Kant 1 ), dass das 
Geschrei des Neugeborenen nicht den Ton des Jammers, sondern den 
der Entrüstung und des aufgebrachten Zornes an sich habe; er schreie, 
„nicht weil ihn etwas schmerzt, sondern weil ihn etwas verdriesst.“ 
Das ist offenbar weitaus antezipiert, da wir das Schreien gleich nach 
der Geburt und auch noch in den ersten Wochen im wesentlichen wohl 
als einfachen Reflex ohne Beteiligung der kortikalen Zentren ansehen 
müssen. Ist doch die Schmerzempfindlichkeit bei Neugeborenen etwa 
bis zur dritten Woche nach Soltmanns undWestphals Versuchen so 
gering, dass sie faradische und galvanische Ströme, die für Erwachsene 
völlig unerträglich sind, ohne die geringsten Abwehrbewegungen oder 
Schreien ertragen. Erst mit dem Ende der 7. Woche (Mann, Stintzing, 
Westphal) wird die Erregbarkeit eine wesentlich höhere. Dann zeigen 
sich aber auch im Schreien bereits akustische Unterschiede, die der 
Mutter oder Wärterin fast untrüglich die Ursache des Schreiens verraten: 
offenbar die ersten Aeusserungen von Unlustaffekten. Sowie dann später 
die ersten Greifbewegungen Ausdruck irgend einer lustbetonten Empfindung 
sind, so sind auch die gesamten reflektorischen Lallmonologe des 
viermonatigen Kindes Ausdrucksbewegungen seiner Lustempfindungen. 
Andererseits erzeugt das Hören der eigenen, selbst produzierten Laute 
beim Kinde wiederum Lustgefühle, die sicher ausserordentlich stark sind, 
so stark, dass das Lallen ab und zu durch ein fröhliches Kreischen 
unterbrochen wird. In der Nachahmungsperiode ist der Nachahmungs¬ 
trieb offenbar von starken Lustempfindungen abhängig; andererseits er¬ 
zeugt gelungene Nachahmung Lustaffekte, schlecht gelungene oder gänz¬ 
lich misslungene schwere depressive Unlustaffekte. Letztere sind 
manchmal so gross, dass die Sprachentwickelung still steht und das 
Kind lange Zeit nicht mehr nachahmt, ja es kommt sogar vor, dass es 
bei misslungenen Nachahmungsversuchen in Weinen ausbricht, offenbar 
unter der hemmenden Last der Spannungsgcfühle, die keine Entladung 
finden können. Der gleiche eigentümliche Zirkel ist endlich bei der 
Entwickelung der spontanen Sprache zu beobachten und führt, wie wir 


1) Kant, Anthropologie 1798. S. .‘525. 
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noch sehen werden, dort manchmal zu sehr schweren sprachlichen 
Hemmungen. 

Dass bei der Erforschung dieser eigenartigen Entwickelung durch 
die systematische Arbeit eines psychologisch geschulten Arztes, wie ihn 
Heubner dafür fordert, viel wertvolles und für das volle Verständnis 
pathologischer Erscheinungen unumgänglich notwendiges Material ge¬ 
schaffen werden könnte, ist ohne Zweifel. 

Auch der normalsprechende Erwachsene steht mit seinen Sprach- 
produktionen stets unter dem Einfluss der Affekte. Darauf weisen schon 
die oben aufgeführten Beispiele für die Affektäusserungen auf das 
Stimmorgan hin, und wir alle wissen ja aus Erfahrung, dass Verlegenheit, 
ängstliche Vorstellungen, Zweifel am eigenen Können, Schuldgefühl, Ehr¬ 
furcht, aber auch dass erhöhte Seelenstimmung, Freude, Stolz, Selbst¬ 
bewusstsein, die freie Verfügung des sprachlichen Ausdrucks fördert oder 
hemmt, je nach der Art des Affektes und je nach der gerade in dem 
vorkommenden Momente eintretenden Beeinflussung der Entladbarkeit 
der kortikalen Zellen. Will man also die Bedeutung der Affekte bei 
Sprachstörungen richtig würdigen, so muss man diese normale Wirkung 
offenbar in Anrechnung bringen. 

Am deutlichsten zeigt sich der Zusammenhang zwischen Affekt und 
Sprachstörung bei den unendlich mannigfachen Formen der hysterischen 
Sprachstörungen. Krampfhafte Steigerung der Artikulationstätigkeit, 
verbunden mit teils ganz unregelmässigen, teils rhythmischen Spasmen 
der Respirationsmuskulatur, Stimmritzenkrampf, Aphonia spastica, 
tierisches Schreien, Miauen, Bellen, zum Teil epidemisch in Instituten 
und Nonnenklöstern auftretend (Itard), ja sogar epidemisches Bauch- 
reden (Brequet), das bei den dämonomanischen Ursulinerinnen in 
Loudon beobachtet wurde, — alle diese Erscheinungen wurden im An¬ 
schluss als krankhafte Steigerung der Gefühlsreaktion bei Hysterischen 
beobachtet. (Das Nähere siehe Binswanger, Hysterie). Die be¬ 
kannteste und bei weitem häufigste Folge gemütlicher Erregungen auf 
die Sprache der Hysterischen sind aber die Aphonie und der Mutismus. 
Hier zeigt sich deutlich die ausserordentliche Hemmung der Entladbarkeit 
der kortikalen und infrakortikalen motorischen Zentralapparate durch 
den Affekt darin, dass die Hemmungen ihn monate- und jahrelang 
überdauern. Auch intermittierender Mutismus im Anschluss an 
Affekterregungen tritt auf. Am bekanntesten ist Kussmauls Fall: 
Die zänkische hysterische Frau verlor jedesmal im Affekt die Sprache. 
Aehnliche Dinge sind sogar als Possenwirkung auf die Bühne gebracht 
worden. Die Art der Affekte ist dabei ziemlich gleichgiltig. Trauer, 
Schreck, Freude, Zorn können die gleiche Folge haben, ja nicht nur 
dies, sie können auch umgekehrt bei bestehender Aphonie die Stimme, 
bei bestehender hysterischer Aphasie die Sprache wiederfinden. Das 
bekannteste Beispiel davon erzählt Herodot von dem Sohne des 
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Krösus, der viele Jahre hindurch stumm war, aber in dem Augenblicke ) 
als ein Perser mit gezücktem Schwerte auf seinen Vater eindrang, ent¬ 
setzt rief: „Mensch, töte den Krösus nicht!“ Von da ab blieb er bis 
an sein Lebensende im Besitze der Sprache. Pausanias erzählt im 
10. Buche von Battus, dass derselbe in einsamer Gegend einen Löwen, 
traf und durch diesen Anblick so erschreckt wurde, dass er die Sprache 
wiedererhielt: avtov 16 dt-Tfia TO ix tijg IHug ßoijffcu oa<ftg xai niya ijvuy/.uat-y. 
Aehnlich sind die Fälle von Wiedemeister und P. Guttmann. In 
einem Falle, den Binswanger mitteilt (Hysterie, Seite 421), entstand 
völlige Aphasie infolge heftiger Gemütserschütterung bei einer Feuers¬ 
brunst. Die Patientin wurde am 1. Juni 1898 in die Klinik aufgenommen; 
am 3. Juni spricht sie infolge eines Schrecks, für den eine Veranlassung 
nicht aufgefunden werden konnte, einige Minuten lang mit lauter, klang¬ 
voller Stimme. In der Literatur sind zahlreiche Fälle niedergelegt, wo 
Heilungen unter dem Einfluss ganz zufälliger, aber mit Affekterregung 
verknüpfter Ereignisse eintraten. Eine aphonische Kranke Oppenheims 
(Lehrbuch, 1902, Seite 928) rezitierte abends beim Mondenschein 
Goethes Gedicht: „Füllest wieder Busch und Tal“ etc. Sie wurde von 
Rührung ergriffen, und bei der dritten Zeile hatte sie ihre Stimme 
wieder. Natürlich kann man mit solchen Zufällen nicht rechnen. Zu 
einem Dauererfolge gelangt man — darin stimme ich Binswanger 
durchaus zu — nur durch eine methodische psychisch-pädago¬ 
gische Behandlung in der Form elementarer Sprachübungen. 

Das hysterische Stottern wird ausser durch primäre Innervations¬ 
störungen der kortikomotorisehen Funktion ebenfalls besonders häufig 
durch pathologische Hemmungswirkung der Affekte hervorgerufen. Es 
beginnt häufig mit nur kurzdauernder Aphasie und zeichnet sich in 
seinen mannigfachen Erscheinungen durch nichts vom gewöhnlichen Stottern 
aus; denn alle die von den verschiedensten Autoren beschriebenen Eigen¬ 
tümlichkeiten des hysterischen Stotterns habe ich auch im Gegensatz zu 
Chervin 1 ) beim gewöhnlichen in und durch die Sprachentwickelung ent¬ 
standenen Stottern vorgefunden: das Auftreten von Mitbewegungen, von 
hemmenden Schluckbewegungen (Fall von Ziehen), Innervationsstörungen 
der Zunge, Stottern nur beim Beginn des Satzes, Stottern nur beim Nach- 
sprechcn und Lesen, während spontan fliessend gesprochen wird (Bruns) 
usw. usw. Unterschieden kann es auch nicht werden durch die Affekt¬ 
wirkung. Diese ist bei beiden Arten des Stotterns durchaus gleich. 
Der Unterschied wird immer nur aus der Anamnese und in dem sonst 
noch vorhandenen Befunde von anderen hysterischen Symptomen gesucht 
werden müssen. Dagegen stimme ich Binswanger bei, dass hysteri¬ 
sches Stottern relativ selten ist und dass bei der sogenannten mono- 
symptomatischen Hysterie wenn keine weiteren hysterischen Symptome, 

1) Archives de Neurologie. 1891. 
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so doch stets Hypcralgesieen gefunden werden müssen, um die Diagnose 
„Hysterie“ zu rechtfertigen. 

Auch die Sprachstörungen der Neurastheniker entstehen vorzugs¬ 
weise durch gesteigerte affektive Erregbarkeit der Patienten. Bins- 
wanger (Neurasthenie) sagt darüber: „Kranke, die in Zeiten gemütlicher 
Ruhe durchaus korrekt und fliessend sprechen, überstürzen sich bei Angst- 
und Zomaffekten im sprachlichen Ausdruck; oder der Affekt bedingt 
Hemmungen, die Worte werden nur stockend und stammelnd hervor¬ 
gebracht, ähnlich wie wir das bei der hysterischen Sprachstörung vor¬ 
finden.“ Nach meiner auf zahlreichen Einzelbeobachtungen beruhenden 
Anschauung sind auch die Phobien der Neurastheniker der von Mer¬ 
kel sehr charakteristisch bezeichneten „Lalophobie“ des Stotterns 
parallel zu stellen. Ich komme später auf diesen Umstand noch zurück. 

Gehen wir nunmehr auf die von allgemeinen Störungen wie Hysterie 
und Neurasthenie unabhängigen übrigen Sprachstörungen ein, so will ich 
aus der Fülle derselben hier diejenigen herausnehmen, die ganz beson¬ 
ders zu Affecten in Beziehung stehen oder bei deren Betrachtung wir 
noch eigenartige Wirkungen der Affekte kennen lernen können. 

Von den peripher impressiven Sprachstörungen ist die Taubstumm¬ 
heit die bekannteste. Die Aetiologie der Stummheit ist in diesem Falle 
klar; es ist die angeborene oder früh erworbene Taubheit. Gerade hier 
aber können wir ganz neue Beziehungen der Affekte zu der Sprache 
kennen lernen. Das kleine Kind, das in der Taubstummenanstalt die 
ersten Worte bekanntlich durch Uebung der Artikulation sprechen lernt, 
fasst zunächst das Sprechen ganz mechanisch, inhaltslos auf. Es lernt 
z. B. die Sprachbewegung „Mama“ zunächst ohne inhaltliche begriffliche 
Beziehung. Dabei hat natürlich das Kind den Begriff „Mama“ mit Aus¬ 
nahme der akustischen Teilvorstellungen vollständig. Es fehlt also jetzt 
nur noch die Verknüpfung der einzelnen Teilvorsteilungen mit der rein 
mechanischen Wortbewegungsvorstellung „Mama“. Durch das Bild einer 
um den Mittagstisch sitzenden Familie und das Hindeuten auf die Mutter 
entstehen mit einem Schlage sämtliche Beziehungen der einzelnen Teil¬ 
vorstellungen mit der Wortbewegungsvorstellung. Diese plötzliche Ver¬ 
knüpfung des Verständnisses des Kindes für den Wert der Sprachbewe¬ 
gung „Mama“, mit der es anderen verständlich sofort den ganzen Be¬ 
griffsinhalt „Mama“ bezeichnen kann, erzeugt einen intensiven 
Lustaffekt 1 )- Wer je mit angesehen, wie das Kind sich dieses neu- 


1) Noch elementarer bricht der Lustaffekt hervor bei dem Sprechenlernen von 
Taubstumm-Blinden. So erzählt die berühmte taubstumm-blinde Amerikanerin 
Hellen Keller, welch freudige Erregung sie hatte, als ihr das Geheimnis der 
Sprache offenbar wurde: „Dieses Wort rüttelte meine Seele auf, und sie erwachte 
voll Lebenshauch des Morgens, voll freudigen Jubelsanges. Bis zu jenem Tage hatte 
mein Geist einem dunklen Zimmer geglichen und wartete, bis die Worte einzogen und 
jene Leuchten entzündeten, welche Gedanken heissen etc.“ 
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erworbenen Besitzes freut, wie es fortwährend, auf das Bild deutend, 
„Mama“ wiederholt, dem wird es verständlich sein, dass auch wir, die 
wir auf einfacherem Wege unsere Sprachsymbole erworben haben, bei 
der Auffindung eines einen komplexen Begriff hübsch umfassenden schla¬ 
genden, treffenden Wortes einen lebhaften Lustaffekt fühlen. Das Um¬ 
gekehrte tritt ein, wenn wir vergebens nach passenden Worten suchen. 

So entstehen also auch durch den Sprachvorgang oder 
durch die Sprachbehinderung selbst Affekte. Wir wollen diese 
im Gegensatz zu den auf die Sprache bzw. die Sprachstörungen ein¬ 
wirkenden primären Affekten sekundäre Affekte nennen. Eigen¬ 
tümlich spannende sekundäre Unlustaffekte verknüpfen sich naturgemäss 
mit allen Sprachstörungen mehr oder weniger stark, wobei sich die Stärke 
des Affektes ganz und gar nach der affektiven Charakterreaktion des 
Individuums richtet. So finden wir sie bei den verschiedenen Formen 
der Aphasie, bei den spastischen Sprachstörungen, besonders beim Stottern; 
aber auch bei sämtlichen Formen des Stammelns können sie Vorkommen. 
Manchmal geschieht das letztere in einem Grade, dass an die Stelle des 
einfachen Stammelns infolge des sekundären Unlustaffektes Aphasie 
tritt. Bei Sprachstörungen, die aus Affekten entstehen, summiren sich 
dann die Wirkungen, sodass der sekundäre Affekt nicht mehr auf den 
gewöhnlichen ersten Grad der Sprachstörungen zurückführt, der durch 
den primären Affekt erzeugt worden war (was man sehr rehr richtig als 
Circulus vitiosus bezeichnen könnte), sondern über diesen Grad hinaus. 
Ich möchte diese Erscheinung der Summationswirkung der Affekte lieber 
als fehlerhafte Spirale, Spira vitiosa, bezeichnen. 

So sehen wir den hysterischen Mutismus oft durch hysterisches 
Stottern eingeleitet, dann erst zum Mutismus werden und bei der Heilung 
über einen vorübergehenden Zustand hysterischen Stotterns erst zur Norm 
zurückkehren. Auch letzteres ist zu erklären aus der Summationswirkung 
der Affekte, wenn Affekte mit positivem Vorzeichen die mit negativem 
ablösen, — ein gerade bei Hysterischen sehr häufiges Bild: Labilität 
der Stimmung. In ähnlicher Weise wechselt Aphonie mit Mutismus. 
Aehnliches zeigt sich auch bei gewissen Formen des Stotterns. In 
einem Falle wird, nachdem der erste, durch affektive Hemmung gegebene 
Anstoss überwunden war, gut gesprochen, der endlich erfolgte Sprech¬ 
vorgang erzeugt im Gegensatz zu den vorher vorhandenen hemmenden, 
spannenden Gefühlen bahnende, lösende Gefühle, und das Sprechen geht 
jetzt leicht vonstatten. In anderen Fällen werden die negativen Gefühls¬ 
töne durch den Misserfolg des Sprechversuches so gesteigert, dass 
schliesslich überhaupt nicht mehr gesprochen werden kann. Wie schwere 
Folgen eine solche Rückwirkung und Summationswirkung der sekundären 
Affekte bei manchen ganz einfachen Ausspraehefehlern der Kinder 
haben kann, dafür will ich hier aus einer grossen Erfahrung nur 
ein Beispiel kurz anführen: Ein 7jähriger, an einem sehr unangenehmen 
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Aussprachefehler leidender Knabe (er sprach die Zischlauto durch die 
Nase, Sigmatismus nasalis) wurde dieses Fehlers wegen von Spielkameraden 
gehänselt. Er geriet in heftige Erregung, weinte, schrie, verweigerte 
Nahrungsaufnahme und wurde dann stumm. Aus Angst, seinen Fehler, 
von dem er vorher keine Ahnung gehabt hatte, beim Sprechen sofort 
wieder zeigen zu müssen, wagte er nicht mehr, den Mund aufzutun. Die 
Heilung war hier sehr einfach. Der Sigmatismus nasalis ist sehr leicht 
zu beseitigen, wenn man den Patienten die Nase zuhält und sie nun 
durch die Zähne zischen lässt. Fast sofort gelingt das normale s. Ich 
machte dies Experiment bei dem Knaben, und in dem Momente, wo er 
das normale s seinen Zähnen entschlüpfen hörte, sprach er wieder. In 
wenigen Wochen war auch der unangenehme Aussprachefehler beseitigt. 

Ich bin überzeugt, dass auch die auf intestinale Reize (Würmer, 
Ueberladung des Magens — Lichtenberg, Henoch, Boissier de 
Sauvages u. v. a. —) auftretende Stummheit der Kinder vorwiegend 
auf die Wirkung der bei Kindern besonders lebhaften l’nlustaffekte, die 
mit diesen Empfindungen verknüpft sind, zurückgeführt werden kann. 
Ja die Sprachentwicklung selbst birgt, wie wir oben sahen, die Quellen 
der Unlustaffekte, die unter Umständen vollkommen hemmend auf die 
Sprache einwirken können, in sich. Es kommt vor, dass die Kinder 
eine Zeitlang schon ganz fliessend und gut gesprochen haben, da gelingt 
ihnen bei irgendeiner Gelegenheit ein Wort schlecht, und der den Miss¬ 
erfolg begleitende Unlustaffekt ist so stark, dass das Kind die weiteren 
Sprechversuche aufgibt und stumm wird'). Solche scheinbar unerklär¬ 
lichen Fälle von Stummheit nach anfänglich guter Sprachentwickelung 
sind bei drei- bis vierjährigen Kindern gar nicht selten. Auch Psycho¬ 
logen wie Meumann u. a. geben nach ihren Beobachtungen diese Mög¬ 
lichkeit zu. Allerdings gehört zur Unterlage dieser sprachlichen Er¬ 
scheinungen stets eine besondere affektive Charakterreaktion des Indi¬ 
viduums, die sich sdhon in der neuropathischen Belastung derartiger 
Kinder nachweisen lässt. 

Letzteres ist besonders auch für die stotternden Kinder 
stets nachweisbar. Schon die Art, wie das Stottern in den weitaus 
meisten Fällen in der Sprachentwickelung entsteht, ist dafür beweisend. 
Das Kind versteht eine grosse Anzahl von Worten, bevor es das erste 
Wort selbständig spricht. Die Entwickelung seiner Wortklangvorstellungen 
geht also der seiner Wortbewegungsvorstellungen bei weitem voran. 


1) Es ist dies durchaus parallel zu setzen der oft beobachteten Tatsache, dass 
normale, früh gehen lernende Kinder, die bei ihren GehübuDgen stark hinfallen, das 
Gehen infolge des UnlustalTektes zunächst ganz aufgebeu, sich aufs Rutschen in Sitz¬ 
stellung beschränken und manchmal erst nach Monaten wiederGehversuche vornehmen. 
So fiel z. B. mein ältester Knabe, der schon mit 11 Monaten selbständig lief, eines 
Tages und stiess sich sehr stark. Kr setzte das Gehen über 2 Monate aus und war 
zunächst durch nichts zu bewegen, einen Versuch zu machen. 
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Trotz der Vorübungen in der Zeit des reflektorischen Lailens, trotz der 
Nachahmung, sind die Wortbewegungsvorstellungen rückständig, und nur 
sehr ataktisch macht das Kind seine ersten spontanen Sprechversuchc. 
Diese ataktischen Sprechbewegungen der ersten spontanen Sprache führen 
zu Stammeln und bei mehrfachem Ansetzen und Steigerung der Artikulations¬ 
tätigkeit zu Stottern, und zwar bei allen Kindern. Es gibt demnach 
sowohl physiologisches Stammeln wie physiologisches Stottern, 
wie auch natürlicherweise physiologische Stummheit. Der Unter¬ 
schied zwischen dem physiologischen vorübergehenden Stottern und 
dem aus ihm sich entwickelnden bleibenden Stottern ist aber der, 
dass im letzteren Falle die affektive Hemmung der Entladbarkeit stärker 
auftritt als bei normalen Kindern. Kussmaul spricht daher mit Recht 
von einer „angeborenen reizbaren Schwäche der syllabären 
Koordinationsapparate“ beim Stotterer. Es ist nun nicht bloss von 
theoretischem, sondern auch von praktischem Interesse, dass man in den 
weitaus meisten Fällen von Stottern des Kindesalters dadurch, dass man 
die Aufmerksamkeit der Kinder auf den normalen sprachlichen Vor¬ 
gang leitet, das Uebel sehr bald zum Verschwinden bringen kann. Auf¬ 
merksamkeit ist nach Ziehen die Resultante aus Intensität und Schärfe 
der Empfindung, Stärke des Gefühlstones und Konstellation der Vor¬ 
stellungen; recht langsames und scharf artikuliertes wohlklingendes 
Sprechen in der Umgebung des Kindes wirkt oft geradezu Wunder. 

Jedoch will ich an dieser Stelle hierauf nicht näher eingehen, 
sondern weiter zu den eigentümlichen Beziehungen übergehen, die die 
Affekte zum ausgebildeten Stottern haben. In dieser Hinsicht 
kann man ganz verschiedene Fälle unterscheiden. Im Kindesalter fehlt 
stärkere sekundäre Depression beim Stottern gewöhnlich. Erst die zu¬ 
nehmende Intelligenz, der Vergleich der eigenen Sprache mit der normal 
sprechender Menschen, ferner Verspotten durch Mitschüler und anderes 
mehr erzeugen sehr starke negative Affekte, die zur Verschärfung des 
Uebels führen. Es gibt aber eine Anzahl von Stotterern, bei denen 
diese affektive Verschärfung des Uebels vermisst wird, ja wo die Affekte 
keinen grösseren Einfluss auf die Sprache haben als bei normalen 
Menschen. Solche Personen begreifen nicht, was es bedeutet, wenn 
andere Stotterer von der „Angst vor dem Sprechen“ (Lalophobie, 
Merkel) reden oder schreiben. Der krasseste Fall dieser Art ist mir 
bei einem bekannten frühverstorbenen modernen Dichter begegnet, mit 
dem ich befreundet war und bei dem ich eine Zeitlang vergebliche 
llcilversuche gemacht hatte. Sein Stottern war ganz ungewöhnlich 
stark. Trotzdem führte er, z. B. in Gesellschaft, stets das Tischgespräch 
und hat mir oft versichert, ihn geniere sein Stottern nicht im geringsten. 
Ja er hatte die Harmlosigkeit, einen öffentlichen Vortrag zu halten, bei 
dem er geradezu entsetzlich stotterte und keine zwei Worte hintereinander 
fliessend sprach. Dabei hatte er selbst wenig oder gar keine negativen 
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Affekte, während seine Zuhörer eine volle Stunde lang so schwer unter 
den stärksten negativen Affekten, die das Zuhören ihnen verursachte, 
litten, dass einige seiner Freunde ihm nachher erklärten, sie würden 
einen zweiten Vortrag mit Rücksicht auf das leidende Publikum unter 
allen Umständen mit Gewalt verhindern. 

In den meisten anderen Fällen dagegen leidet der Stotterer ausser¬ 
ordentlich durch die negativen Affekte, die sich an seine Sprachbewcgungs- 
vorstcllungen geheftet haben. Dabei erzeugt der individuell verschieden¬ 
artige zeitliche Verlauf dieser Gefühle ganz verschiedene Bilder. Bei 
dem einen Stotterer genügt die Innervation seines motorischen Sprach¬ 
gebietes, um mit einem Schlage die negativen Affekte auftauchen und 
ihren hemmenden Einfluss auf die Entladbarkeit der kortikalen Zentren 
geltend machen zu lassen; bei dem andern geht die spontane Sprache 
im harmlosen Verkehr relativ leicht vonstatten, weil die negativen Ge¬ 
fühlstöne dabei ganz zurücktreten. Bei demselben Individuum können 
die Erscheinungen stark schwanken, je nach der Stimmung, die ihn 
beherrscht und die nun vermöge ihres einheitlichen Klanges natürlich 
auch die Sprachbewegungsvorstellungen tönt, wenn die Unlustbetonungen 
derselben für gewöhnlich nicht besonders stark sind. Die Variationen, 
die dabei ausgedacht werden können, sind so zahlreich, dass uns das 
äusserst variable Bild des Stotterns, das Proteusartige dieses Uebels 
nicht Wunder nehmen kann. Nur auf einige ganz besonders eigentüm¬ 
liche und charakteristische Tönungen dieses Uebels durch Affekte möchte 
ich die Aufmerksamkeit lenken. 

Es kommt vor, dass Stotterer ziemlich fliessend spontan sprechen, 
aber weder nachsprechen noch lesen können. Bei dem geringsten Ver¬ 
such, Worte nachzusprechen oder ein ihnen gegebenes beliebiges Lese¬ 
stück vorzulesen, treten die Sprachspasmen so stark auf, dass fast 
völlige Stummheit die Folge ist. Hier ist die Vorstellung, ein ganz be¬ 
stimmtes Wort sagen zu müssen, von dem hemmenden Gefühlsaffekt (der 
Angst vor dem Sprechen) begleitet, während bei dem spontanen Sprechen 
das lustgetönte Bewusstsein, Worte nach Belieben wählen zu können, 
diese hemmenden Affekte nicht aufkommen lässt. Zur gleichen Kategorie 
gehören die Fälle, wo ein ganz bestimmter Konsonant oder Vokal mit 
ganz besonders starken Unlustaffekten verknüpft ist. Ich behandelte 
einen Patienten, bei dem das k diese Affektbetonung hatte. Eines Tages 
las er mir gut vor, plötzlich stotterte er heftig. Auf meine Frage, was 
es denn gäbe, er habe doch bei dem gelesenen Wort kein k gehabt, 
wies er höchst erregt auf ein Wort, das 8 bis 9 Zeilen weiter unten 
stand und mit einem k begann. Die starke Unlustbetonung dieses 
optischen Zeichens war imstande gewesen, seine Blickrichtung vorüber¬ 
gehend auf sich zu ziehen und nun mit aller Kraft hemmend auf die 
motorische Sprechinnervation zu '[wirken. Es ist deutlich, dass in allen 
diesen Fällen es die an auftauchende Vorstellungen geknüpften primären 
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Unlustaffekte sind, die die Hemmung der Entladbarkeit der kortikalen 
Zentren verursachen. 

Die entgegengesetzte Erscheinung findet sich häufiger: Lesen und 
Nachsprechen geht weit besser als Spontansprechen. Beim Lesen und 
Nachsprechen tauchen in diesen Fällen keine primär hemmenden unlust¬ 
betonten Vorstellungen auf, dagegen tritt die Hemmung ein, die wir 
beim Kind bemerkten, als es zu stottern anfing: Unfähigkeit, die Sprach- 
bewegungsvorstellungen richtig zu innervieren, da nicht die genügende 
Aufmerksamkeit und Zeit darauf verwendet wird. Zwingt man Personen 
dieser Art, langsam zu sprechen, so fallen die gröberen spastischen 
Erscheinungen des Sprachübels sofort aus. Schon hieraus geht hervor, 
dass der Verlauf der Therapie für beide Fälle natürlich ganz ver¬ 
schieden ist. 

Sehr interessant ist auch, dass viele Stotterer Gedichte vortrefflich 
hersagen können. Das erklärt sich, wie auch das Schwinden des 
Stotterns beim Singen am ungezwungensten aus dem Lustgefühle, das 
der rhythmischen Gliederung eigen ist und das offenbar die Entladbarkeit 
der kortikalen Zentren fördert. Kussmaul erklärte das so, dass der 
Rhythmus als Willensregulator aufgefasst werden müsse. Einfacher und 
dem bisher Auseinandergesetzten entsprechender ist es, wenn wir an¬ 
nehmen, dass der Rhythmus durch Lustgefühle seine affektive Wirkung 
auf die motorische Innervation zeigt. Zwingt uns doch vorbei¬ 
marschierende Militärmusik geradezu zum taktmässigen Gleichtritt. 

Nicht an sprachliche Vorstellungen geknüpfte Affekte können bei 
demselben Stotterer ganz verschiedene Wirkung hervorrufen. Während 
die Angst sonst hemmt, kann sie auch unter Umständen geradezu mo¬ 
torisch fördern. Es ist nicht selten, dass mir Knaben in die Sprech¬ 
stunde gebracht werden, die nach Angabe der Eltern zu Hause entsetz¬ 
lich stottern und bei mir bei der ersten Untersuchung vollkommen 
fliessend sprechen. Hier führt die Angst, dass ihnen bei schlechtem Sprechen 
etwas geschehen könnte, dazu, dass die Aufmerksamkeit dem sprachlichen 
Vorgang mehr zugewendet wird und dieser nun leichter vor sich geht. 
Gerade die Rolle, die aber die Aufmerksamkeit auf die sprachlichen 
Vorgänge spielt, ist beim Stotterer ausserordentlich verschieden; denn 
bei den oben angeführten Fällen des Stotterns wird gerade die Aufmerk¬ 
samkeit, die der Stotterer auf den sprachlichen Vorgang richtet, die 
Unlustbetonung und somit auch das Stottern verstärken. 

In ähnlicher Weise verhält sich der Einfluss des Zornes. Der Zorn 
kann unter Umständen, wie bei jedem Menschen, auch des Stotterers 
Rede hemmen. Es kommt aber umgekehrt häufiger vor, dass ein ausser¬ 
ordentlich starker Stotterer im Zorn ganz fliessend spricht. 

Dieses Verhalten führt uns auf die Frage nach der sogenannten 
Affektsprache bei Aphasischen. Man beobachtet nicht selten, dass 
Aphasische noch ganz gut Interjektionen in Form von kurzen Wörtern 
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nicht nur, sondern auch „sesquipedale“ Flüche, wie Kussmaul sich 
ausdrückt, ausstossen können, obwohl sie nicht imstande sind, von Vor¬ 
stellungen aus eine einzige Sprachbewegungsvorstellung zu innervieren. 
Daraus geht hervor, dass die Affektwirkung auf die Sprache auch im 
späteren Leben immer noch eine stärkere ist als die Wirkung der Vor¬ 
stellungen, die dem gegenüber nur geringe Gefühlsbetonung zeigen. 
Kussraaul nimmt an, dass ebenso wie die emotionelle Erregung von 
beiden Grosshirnhemisphären her die Leibesglieder zu bewegen vermag, 
auch das emotionelle Ausstossen von Lautkomplexen von beiden Gross¬ 
hirnhemisphären ausgeführt werden kann, oder, mit anderen Worten, 
dass von Kind an beide Hemisphären für interjektionelle Laute und 
Worte eingeübt werden, für die eigentlich begriffliche Sprache aber nur 
eine. Ist diese letztere ihrer Sprachfunktion beraubt, so bleibt die andere 
für Affektlaute. Sehr eng damit zusammen hängt auch die automatische 
Sprache, die wir besonders bei Gebetformeln, die von Jugend auf ein¬ 
geprägt sind, recht häuhg in ihrem rein mechanischen Werte unter patho¬ 
logischen Umständen erkennen können. So sind Fälle beschrieben, bei 
denen nach apoplektischem Insult völlige motorische Aphasie eintrat 
und wo doch noch bestimmte Gebete gesprochen werden konnten 1 ). 
Hier ist die Parallele zwischen dem Automatismus des Gebetsprechens, 
bei dem offenbar schon viele Jahre lang nichts mehr gedacht wurde, 
und dem affektionellon Fluchen ganz evident. 

Damit sind die wesentlichsten Daten der Beziehungen der Affekte 
zu den Sprachstörungen gegeben. Die Kenntnis dieser Beziehungen ist 
nicht nur von theoretischem Interesse, sie hat eminent praktische Be¬ 
deutung. Gerade auf ihr baut sich eine richtige medizinisch-pädagogische 
Behandlung der Sprachstörungen auf. 

1) Einen solchen Fall finden wir bereits bei Boissier de Sauvages 1763 
(Nosologia mcthodica, Yoi. III), wo es heisst: Mutitas partialis a P. Romelio ob- 
servata in quinquagenaria hcmiplegica, quae preces suas, easque ordine assucto recte 
proferebat; sed alia verba, ne syllabam unani unquam pronunciare poterat. 
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Aus der III. medizinischen Klinik der Königl. Charite zu Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Zum Einfluss der Sauerstoffbäder auf Pulsfrequenz 

und Gefässtonus. 

Von 

Dr. med. Erik Ekgren. 

Es ist eine altbekannte Erfahrung, dass eine Reihe von physiologischen 
Momenten einen bald grösseren, bald kleineren Einfluss auf die Herz¬ 
tätigkeit auszuüben imstande ist. Die z. B. an der Radialis, durch ein¬ 
fache Palpation gemessene Pulsfrequenz ändert sich bekanntlich bei 
Körperbewegungen, nach Nahrungsaufnahme, nach psychischer Altera¬ 
tion u. s. w., ja sogar die normale Respiration hat auf dieselbe einen 
gewissen, wenn auch bei Gesunden minimalen, Einfluss. Dass thera¬ 
peutische Massnahmen eine Pulsbcschleunigung oder -Verlangsamung 
herbeiführen können, ist ja für die ganze Heilkunde von der allergrössten 
Bedeutung. Sowohl die Remedia pharmacologica, wie die physikalisch¬ 
diätetische Therapie können auf die Herztätigkeit und den Puls in der 
einen oder der anderen Richtung einwirken, auch so, dass wir es objektiv 
deutlich kontrollieren können. 

Was hier gesagt wurde, gilt vom Rhythmus des Herzens und der 
Frequenz des Pulsschlages. Aber auch auf die Kraft des Herzens 
und auf den Druck des Blutes in den Gefässen üben physiologisch 
und therapeutisch die verschiedenartigsten Momente einen oft objektiv 
wahrnehmbaren Einfluss aus. Auch auf den Gefässtonus wirken schon 
bei den Gesunden Körperbewegungen, Nahrungsaufnahme, die Bauch¬ 
presse, Bäder, psychische Alterationen, Schmerz u. s. w. ein, und der in 
pathologischen Fällen abnorm hohe oder niedrige Tonus kann event. 
durch die Therapie reguliert werden. 

Was insbesondere die modernste Form der Bäder, die künstlich¬ 
gashaltigen (Kohlensäure-, Sauerstoff-, atmosphärische Luft- u. s. w.) Bäder 
anlangt, so hat man bis vor kurzem im allgemeinen angenommen, dass 
die spezifische Wirkung derselben auf ein chemisches Agens (Gold¬ 
scheider u. a.) zurückzu führen wäre. Vor kurzem wurde aber von 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 97 
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Frankenhäuser der Nachweis versucht, dass die Wirkung der salz¬ 
haltigen Heilbäder, deren pharmako - dynamische Wirkung nach dem 
heutigen Stande der Wissenschaft nicht mehr behauptet werden kann, 
eine physikalische und zwar eine eigenartige thermische sei. Kurz 
nachher haben Senator und Frankenhäuser darauf hingewiesen, dass 
auch das kohlensänrehaltige Bad einen ganz eigenartigen thermischen 
Reiz bildet und zwar, dass es ausgeprägte thermische Kontrast¬ 
erscheinungen sind, welche die subjektiv und objektiv auffallende 
Wirkung hervorrufen. 

Was von den kohlensäurehaltigen Bädern gesagt wurde, soll, nach 
den genannten Autoren, in der Hauptsache auch für andere gashaltige 
und speziell für das Sauerstoffbad, dessen Wärmekapazität und Wärme¬ 
leitungsvermögen denjenigen der Kohlensäure nahestehon, gelten. 

Die eigenartige Wirkung dieser Bäder und die Frage, auf welche 
Weise durch sie die Entlastung des Kreislaufes vor sich geht, haben 
meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Senator, Veranlassung 
gegeben, den Einfluss der Sauerstoff bäder auf Pulsfrequenz und Blutdruck 
etwas näher untersuchen zu lassen, und ich bin gern seiner Anregung 
nachgekommen und habe an einer Reihe von Patienten seiner Klinik 
bezügliche Untersuchungen vorgenommen. 

Mit Sauerstoff- (und zwar komprimiertem S.) Bädern behandelt 
wurden 9 männliche Patienten, im Alter von 18—47 Jahren, die dazu 
geeignet erschienen. Das Bad wurde immer zu derselben Tageszeit — 
und zwar stets vormittags vor der Hauptmahlzeit — verabreicht. Den 
Tonus habe ich mit dem Apparat von Riva-Rocci und unter allen 
Kautclen gemessen. 1 ) Zunächst wurden die Verhältnisse bei dem auf 
einem Stuhl oder im Bette sitzenden Patienten geprüft. Bei den 
Untersuchungen im Sauerstoffbade befanden sich die Patienten in liegen¬ 
der Stellung. Der Schlusswert wurde von dem im Bette liegenden 
Patienten aufgenommen. Ich erwähne dieses, obgleich nach meinen lang¬ 
jährigen früheren Untersuchungen die Körperstellung auf den mit 
dem Tonometer gemessenen Blutdruck keinen oder einen mini¬ 
malen Einfluss zu haben scheint, vorausgesetzt, dass die Messung 
mit allen Vorsichtsmassregeln gemacht wird. 

Die Bäder wurden im allgemeinen (Ausnahmen besonders bemerkt!) 
nicht nur gut vertragen, sondern waren sogar bei den Patienten sehr 

1) Obgleich ja der Blutdruck in der A. brachialis höher ist, als der Blutdruck 
in der A. radialis, habe ich doch immer mit dem Apparat von Gärtner etwas höhere 
Werte bekommen, als mit dem Apparat von Riva-Rocci. Dieses dürfte vielleicht 
darauf beruhen, dass man mit dem Gärtner’schen Apparat objektiv leichter und 
sei»neller das Schiessen der Pulswelle, die Rötung der Fingerkuppe, konstatieren 
kann, als man mit dem Appar.it von Riva-Rocci durch die Palpation, das Wieder¬ 
auftreten des Pulsschlages feststellen kann. Beide Apparate funktionieren aber gut, 
wenn man auf dieselben eingeübt ist, und sind, namentlich in der Klinik, ein gutes 
Hilfsmittel. 
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beliebt. Das von Senator und Frankenhäuser beschriebene Kältc- 
rait nachfolgendem Wärmegefühl habe ich auch bei den Patienten kon¬ 
statieren können. 

Die Bäder wurden bei einer Temperatur von 33° C. verabreicht, 
der Druck per Qcm betrug nach dem Kontrollapparat 0,15 kg und 
wurde während des Bades, durch Regulieren mit der Schraube, dauernd 
in derselben Höhe beibehalten. Die Badezeit betrug jedesmal 15 Minuten. 

Der Anschaulichkeit wegen habe ich nachstehende Tabellen zusammen¬ 
gestellt: 

Fall 1. S., Arbeiter, 18 J. alt. Lumbago, sonst gesund. Behandlung mit 
Sauerstoffbädern, in der Zeit vom 22.-26. September zusammen dreimal. (S. unten.) 

I. Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen. 

22. 9. 

Pulsfrequenz 

60 

60 

52 

52 

60 



Gefäss-Tonus 

95 

110 

115 

120 

125 

— 


(in mm Hg) 










n. ^ 

V c r s 

u c h. 



24. 9. 

Pulsfrequenz 

68 

52 

52 

56 

68 

_ 


Gefäss-Tonus 

100 

100 

115 

115 

120 

— 




III. 1 

V e r s 

U C h: 



26. 9. 

Pulsfrequenz 

72 

64 

64 

60 

60 

— 


Gefäss-Tonus 

100 

105 

110 

120 

125 

— 

Fall 2. R., Arbeiter, 19 J. alt. Gastritis acuta. Behandlung mit Sauerstoff- 


bad einmal. 


V ersuch: 




Vor 

I 

m Bade 

; 


5 

Minut. 


Datum 


dem 

Nach 

Nach 

Nach 

nach 

Bemerkungen. 



Bade 

2 

Minut. 

10 

Minut. 

15 

Minut. 

dem 

Bade 

28. 9. 

Pulsfrequenz 

60 

72 

76 

76 

56 

_ 


Gefäss-Tonus 

100 

90 

90 

100 

110 

— 


Fall 3. K., Hausdiener, 30 J. alt. Traumat. Neurose. Behandlung mit Sauer¬ 
stoffbädern in der Zeit vom 1.—7. Oktober, zusammen dreimal. 

I. Versuch: 




Vor 

I 

m Bade 


5 

Minut. 


Datum 


dem 

Nach 

Nach 

Nach 

nach 

Bemerkungen. 



Bade 

? 

Minut. 

10 

Minut. 

15 

Minut. 

dem 

Bade 

1. 10. 

Pulsfrequenz 

84 

80 

76 

72 

76 

_ 


Gefäss-Tonus 

95 

100 

100 

110 

100 

— 
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II. Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen. 

4. 10. 

Pulsfrequenz 

92 

84 

84 

80 

80 

_ 


Gefäss-Tonus 

95 

95 

90 

95 

100 

— 




III. 

V e r ! 

such 

• 


7. 10. 

Pulsfrequenz 

84 

80 

80 

76 

72 

— 


Gefäss-Tonus 

100 

105 

100 

105 

105 

— 


Pall 4. K., Fabrikarbeiter, 32 J. alt. Tabes dorsalis (gastrische Krisen). Be¬ 
handlung mit Sauerstoffbädern in der Zeit vom 11.—13. Oktober, zweimal. 

I. Versuch. 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

i: 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen. 

11. 10. 

Pulsfrequenz 

104 

100 

106 

92 

96 

Pulsus irregularis! 


Gefäss-Tonus 

155 

160 

155 

150 

155 





II. 1 

Vers 

u c h. 



13. 10. 

Pulsfrequenz 

96 

92 

92 

92 

80 

Pulsus irregularis! 


Gefäss-Tonus 

145 

155 | 

150 

160 

150 



Fall 5. ?., Eisenarbeiter, 46 J. alt. Traumat. Neurose. Behandlung mit 
Sauerstoff bädern in der Zeit vom 15.—20. Oktober, dreimal. 


I. Versuch. 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen. 

15. 10. 

Pulsfrequenz 

72 

52 

64 

60 

52 



Gefäss-Tonus 

115 

125 

120 

125 

135 

— 




II. 1 

V e r s 

u c h. 



18. 10. 

Pulsfrequenz 

72 

60 

64 

60 

56 

_ 


Gefäss-Tonus 

110 

130 

140 

135 

140 

— 




III. 1 

V e r s 

i 

u c h. 

i 



20. 10. 

Pulsfrequenz 

64 

52 

56 

1 52 

52 

— 


Gefäss-Tonus 

105 

145 

145 

| 150 

160 

— 


Fall 6. F., Maler, 43 J. alt. Nephritis chron. Behandlung mit Sauerstoffbad, 
einmal. 
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V ersuch: 




Vor 

I 

m Bade 

*• 

5 

Minut. 


Datum 


dem 

Nach 

Nach 

Nach 

nach 

Bemerkungen. 



Bade 

2 

Minut. 

10 

Minut. 

15 

Minut. 

dem 

Bade 

19.10. 

Pulsfrequenz 

84 

76 

76 

76 

68 

_ 


Gefäss-Tonus 

110 

110 

110 

115 

115 

— 


Fall 7. K., Tischler, 47 J. alt. Arteriosklerose, Neurasthenie. Behandlung 
mit Sauerstoffbädern, dreimal. 

I. Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen. 

18. 11. 

Pulsfrequenz 

72 

80 

76 

72 

68 

__ 


Gefäss-Tonus 

115 

110 

115 

115 

115 

— 




U. i 

7 e r s 

u c h. 



25. 11. 

Pulsfrequenz 

92 

96 

1 

92 

88 

88 

In den Tagen vor dem 


Gefäss-Tonus 

110 

115 

115 

230 

115 

Bade Tachykardie und 








Beklemmungsgefühl! 




hl 

Vers 

u c h. 



27.11. 

Pulsfrequenz 

80 

80 

72 

76 

76 

— 


Gefäss-Tonus 

100 

100 

110 

110 

110 

— 


Fall 8. Q., Händler, 30 J. alt. Kyphoskoliose. Pleurodynie. Behandlung mit 
Sauerstoff bädern in der Zeit vom 23.-26. November, zweimal. 

I. Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen. 

23.11. 

Pulsfrequenz 

Gefäss-Tonus 

68 

100 

64 

125 

64 

130 

80 

140 

68 

125 

Leichter Tremor! 


II. Versuch. 


2G. 11. Pulsfrequenz 80 
Gefäss-Tonus 105 


80 

76 1 

76 

80 

Leichter Tremor! 

120 

120 | 

130 

115 



Fall 9. H., Möbeltransporteur, 28 J. alt. Mitralinsuffizienz. 


Sauerstoffbad, einmal. 


Versuch: 


Behandlung mit 


28.11. 

Pulsfrequenz 

72 

100 

96 

96 

76 

Das sonst fast verschwun- 


Gefäss-Tonus 

120 

120 

115 

115 

110 

dene Geräusch an der 
Spitze, unmittelbar nach 
dem Bade wieder deut¬ 
lich stark! Leichtes Be¬ 
klemmungsgefühl. 
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Es haben sich demgemäss in oder 5 Minuten nach dem, bei einer 
Temperatur von 33 0 C. verabreichten Sauerstoffbad folgende Differenzen 
ergeben: 


In der Pulsfrequenz: Im Gefässtonus: 


Fall 1 

— 8 Schläge 

») 




4- 30 mm 

Hg 

n 1 

— 16 

11 





— 20 

11 

11 

i, 1 

— 12 

11 





--25 

11 

11 

Fall 2 

+ 16 

11 

(nach 

5 Min. 

- 4) 

— 10 

n 

11 

Fall 3 

— 12 

11 





-- 15 

ii 

11 

ii 3 

— 12 

11 





-- 5 

ii 

11 

V 3 

— 8 

11 

(nach 

5 

Min. 

-12) 

-- 5 

n 

11 

Fall 4 

— 12 

11 

"( „ 

5 

V 

- 8) 

-- 5 

ii 

•1 

n ^ 

— 4 

11 

_( „ 

5 

11 

- 16) 

— 15 

ii 

11 

Fall 5 

— 20 

11 





+ 20 

n 

11 

ii ^ 

— 12 

11 

( » 

5 

11 

-16) 

+ 30 

n 

11 

11 3 

— 12 

11 





+ 55 

ii 

11 

Fall 6 

—T“ 

11 

"( „ 

5 

11 

-16) 

+ & 

n 

11 

Fall 7 

+ 8 

11 

"( n 

5 

n 

- 4) 

— 5 

ii 

11 

r* 

‘ 

— 4 

11 





+ 120 

ii 

11 

r* 

n 1 

— 8 

11 





+ io 

ii 

1' 

Fall 8 

+ 12 

11 

\ 11 

5 

n 

wieder der pri¬ 










märe Befund!) 

+ 40 

»i 

11 

„ 8 

— 4 

11 





+ 25 

n 

11 

Fall 9 

+ 28 

11 

( 11 

5 

ii 

+ 4) 

— 10 

n 

11 


oder, wenn ich das Resultat zusammenfassc, ist bei den 19 Versuchen 
die Pulsfrequenz in oder wenigstens 5 Minuten nach dem Bade 
17 mal um 4—20 Schläge verlangsamt worden und der Gefäss¬ 
tonus um 17 mal um 5—55 mm Hg gestiegen. 

Zum Vergleich habe ich an zwei Patienten, bei einer Temperatur 
von 37 0 C. Sauerstoffbäder nehmen lassen, wobei sonst alle Bedingungen 
dieselben waren. Es ergab sich hierbei folgendes: 

Fall l 1 . M., Rekonvaleszent von Pneumonie, 44 J. alt. Behandlung mit 

SauerstofTbad, einmal. 


V ersuch: 



1) -j- bedeutet beschleunigte Pulsfrequenz oder erhöhten Tonus! 
— „ verlangsamte „ n gefallenen „ 
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Fall 2 x . S., Arbeiter, 18 J. alt. Lumbago. Behandlung mit Sauerstoffbädern 
in der Zeit rom 17.—20. September, zusammen dreimal. 1 ) 


I. Versuch: 




Vor 

I 

i 

m Bade 

: 

5 

Minut. 


Datum 


dem 

Nach 

Nach 

Nach 

nach 

Bemerkungen 



Bade 

2 

Minut. 

10 

Minut. 

15 

Miaut. 

dem 

Bade 

17. 9. 

Pulsfrequenz 

60 

60 

76 

72 

56 

_ 


Gefäss- Tonus 

100 

105 

90 

1 100 

95 

— 


II. Versuch. 


19. 9. Pulsfrequenz 64 
Gefäss-Tonus 100 


68 

76 

80 

68 

110 

95 

100 

115 


III. Versuch. 


20. 9. 

Pulsfrequenz 

64 

60 

68 


Gefäss-Tonus 

110 

110 

100 



Es hat sich also in diesen beiden Fällen gezeigt, dass der Ein¬ 
fluss ein beinahe entgegengesetzter war. Bei den 4 Versuchen ist 
nämlich im Bade die Pulsfrequenz alle viermal beschleunigt worden 
und der Tonus dreimal gefallen. Schwankungen kommen vor, jeden¬ 
falls aber zeigen sowohl die Pulsfrequenz, wie der Tonus ein ganz 
anderes Verhalten als in den zuerst untersuchten Fällen. 

Dieses bestätigt auch völlig das, was nach Senator und Franken¬ 
häuser in bezug auf Kohlensäurebädcr die praktische Erfahrung schon 
längst anerkannt hat, dass nämlich die Wirksamkeit eines kohlensaurcn 
Bades von seiner Temperatur abhängt. Diese Bäder werden längst 
allgemein bei niedrigeren Temperaturen verabreicht als gewöhnliche 
Wannenbäder von gleich langer Dauer in der Regel Anwendung finden. 
Die Temperaturen, bei welchen man kohlensaure Bäder zu verabreichen 
pflegt, liegen gerade zwischen dem Indifferenzpunkte des Wassers 
(34,8—36,4° C.) und dem Indifferenzpunkte der atmosphärischen Luft 
mit mittlerem Feuchtigkeitsgehalt (20—25° C.) bezw. der Kohlensäure. 
Der Indifferenzpunkt des Kohlensäuregases liegt tiefer und der des 
Sauerstoffgases noch tiefer als der der Luft, der niedrigeren Wärme¬ 
kapazität der beiden letzteren Gase entsprechend. Unterhalb des 
Indifferenzpunktes der feuchten Luft unterscheiden sich die Wirkungen 
der kohlensauren Bäder nicht wesentlich von den Wirkungen eines 
kühlen Bades, oberhalb des Indifferenzpunktes des Wassers nicht 
wesentlich von den Wirkungen eines warmen oder heissen Bades (Senator 
und Frankenhäuser). 

Das Resultat meiner Untersuchungen wäre also, dass in fast allen 
untersuchten Fällen ein bei 33° C. verabreichtes Sauerstoffbad 


1) Pat. nachher auch mit Sauerstoffbädern von .'i.'i 0 (behandelt. Siehe erste 
Untersuchungsserio, Fall 1. 
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auf die Pulsfrequenz verlangsamend und auf den Gefässtonus 
erhöhend eingewirkt hat, d. h. dass die Sauerstoffbäder auf die 
Herztätigkeit eine beruhigende und auf die Kraft des Herzens 
eine anregende Wirkung ausgeübt haben. Es hat sich aber auch 
(siehe Fall 4, I. u. II. Versuch und Fall 8, I. u. II. Versuch) heraus- 
gcstcllt, dass die Sauerstoffbädertherapie ein zweischneidiges Schwert 
sein kann, und dass man hier wie immer sehr streng individualisieren 
muss. Irregularität des Pulses, Tremor und Dyspnoe oder sogar in 
einem Falle (Fall 9) das Wiederauftreten von Geräuschen am Herzen 
beweisen objektiv, Beklemmungsgefühl und Unbehagen subjektiv, dass 
das Bad dem Patienten nicht gut bekommen ist. In einem Falle habe 
ich eine Patientin (Morbus Basedowii), die schon vorher mit Kohlcnsäure- 
bädern (Natr.-Bikarbonat und Acid. mur.) behandelt worden war, einmal 
vor und in dem Bade, unter gleichen Bedingungen, untersucht und er¬ 
hielt folgende Werte: 

Fall Frau B, 31 J. alt. Morbus Basedowii. 


Versuch. 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen 

17. 10. 

Pulsfrequenz 

Gefäss-Tonus 

90 

125 

108 

120 

112 

120 

108 

115 

104 

110 

Pulsus irregularis! 
Beklemmungsgefühl! 


Einen Fall von Typhus abdominalis, im Stadium weit fortgeschrittener 
Rekonvaleszenz, habe ich mit Sarasons „Ozet u -Bad, auch bei einer 
Temperatur von 33° C. und unter gleichen Bedingungen, behandelt und 
bei der Untersuchung folgende Werte erhalten: 

Fall P., Schiffeijunge, 15 J. alt. Typhus abdominalis im Stadium weit fort¬ 
geschrittener Rekonvaleszenz. 


Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen 

22.11. 

Pulsfrequenz 

104 

— 

108 

112 

88 bis 
100 

Starke Arhythmia cordis! 


Gefass-Tonus 

100 

— 

105 

100 

105 

Mehrere Tage anhaltend! 


Die gemachten Bemerkungen, mit dem positiven Befunde verglichen, 
dürften zur vollen Evidenz zeigen, wie die gashaltigen Bäder auf herz¬ 
schwache Patienten wirken können und das oben gesagte bestätigen. 

Um meine Befunde in bezug auf Sauerstoffbäder überhaupt zu 
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kontrollieren und um die Sarasonsehen Bäder besonders genauer zu 
untersuchen, habe ich ausserdeirt 5 Patienten mit Sarasons Ozetbäder 
behandelt, und zwar: 

Fall 1. K., Tischler, 47 .1. alt. Arteriosklerose. Neurasthenie. 


Versuch: 





I 

m Bade 

: 

5 

Minut. 


Datum 



Nach 

Nach 

Nach 

nach 

Bemerkungen 




2 

Minut. 

10 

Minut. 

15 

Minut. 

dem 

Bade 

8. 12. 

Pulsfrequenz 

84 

96 

96 

96 

84 

_ 


Gelass-Tonus 

100 

100 j 

100 

95 

105 

— 


Fali 2. Q., Händler, 30 J. alt. Pleurodynie. 

Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen 

7. 12. 

Pulsfrequenz 

Gcfass-Tonus 

60 

105 

60 

145 

64 

145 

64 

145 

60 

135 

Schlechte Entwickelung 
der Sauerstoffblaschen! 


Fall 3. A., Chemiker, 29 .T. alt. Diabetes mell. Neurasthenie. Behandelt mit 
Ozet-Bädem. 5 mal. 

I. Versuch: 




Vor 

I 

m Bade 

i 


5 

Minut. 


Datum 


dem 

Nach 

Nach 

Nach 

nach 

Bemerkungen 



D„ Ja 

2 

10 

15 

dem 




bade 

Minut. 

Minut. 

Minut. 

Bade 


31. 12. 

Pulsfrequenz 

96 

96 

76 

96 

68 

_ 


Gefäss-Tonus 

195 

190 

180 

195 

175 

— 


II. Versuch: 


3. 1. 

Pulsfrequenz 

88 

84 

88 ! 

88 

64 


Gcfass-Tonus 

170 

175 

160 

170 

160 


III. Versuch: 


6. 1. 

Pulsfrequenz 

88 

84 

76 

76 

64 


Gefäss-Tonus 

175 

175 

175 

175 

160 


IV. Versuch: 


23. 1. 

Pulsfrequenz 

100 

100 

96 

100 

112 


Gcfass-Tonus 

145 

145 

155 

155 

155 




V. 

\[ e r s 

u c h: 


26. 1. 

Pulsfrequenz 

100 

100 

84 1 

1 92 

92 1 


Gefäss-Tonus 

140 

150 

160 

1 

! 160 

1 

150 
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Fall 4. B., Arbeiter, 39 J. alt. Ischias. 

Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen 

14. 1. 

Pulsfrequenz 

Gefäss-Tonus 

68 

510 

56 

120 

60 

110 

60 

105 

64 

100 

— 


Fall 5. K., Maler, 32 J. alt. Tabes dors. 

I. Versuch: 


Datum 


Vor 

dem 

Bade 

I 

Nach 

2 

Minut. 

m Bade 

Nach 

10 

Minut. 

Nach 

15 

Minut. 

5 

Minut. 

nach 

dem 

Bade 

Bemerkungen 

17. 1. 

Pulsfrequenz 

100 

92 

92 

84 

92 

_ 


Gefäss-Tonus 

115 

135 

125 

120 

130 

— 




II. \ 

r e r s 

u c h: 



19. 1. 

Pulsfrequenz 

92 

92 

S8 

84 

80 

Schlechte Entwickelung 


Gefäss-Tonus 

135 

120 

120 

125 

135 

der Sauerstoffbläschen 



III. 1 

V e r s 

U C h: 



21. 1. 

1 Pulsfrequenz | 100 1 

92 

84 

88 

88 

— 


Gefäss-Tonus 

140 

130 

j 150 

150 

145 

— 


Demgemäss haben sich in oder 5 Minuten nach dem, bei einer 
Temperatur von 33° C. verabreichten Sarasonschen „Ozet-Bad u folgende 
Differenzen ergeben: 


In der Pulsfrequenz: Im Gefäss-Tonus: 

Fall 1 —J— 8 Schläge + 5 nun Hg 


» i 

+ 12 

»7 





- 5 

77 

77 

Fall 2 

+ * 

77 




+ 40 

77 

77 

Fall 3 

— 20 

»1 

(nach 5 Min. 

— 28) 

- 

- 15 

77 

77 

„ 3 

— 4 

77 

(- 

3 „ 

— 24) 

- 

- 10 

77 

77 

?7 3 

— 12 

71 

(» 

5 n 

— 24) 

- 

- 15 

77 

77 

n 3 

— 4 

77 




- 

-10 

77 

77 

11 3 

— 16 

77 




H 

-20 

77 

7 ? 

Fall 4 

— 12 

77 




H 

-15 

77 

77 

Fall 5 

— 16 

77 




H 

-20 

77 

77 

>« 5 

— 12 

77 





- 15 

77 

77 

,7 3 

— 16 

77 




+ 10 

77 

77 


d. h. bei den 12 Versuchen ist die Pulsfrequenz in oder wenigstens 
5 Minuten nach dem Bade 9 mal, um 4—28 Schläge, verlangsamt 
worden, und der Gefässtonus 7 mal, um 10—40 mmHg gestiegen — 
Befunde, die sich mit denjenigen bei den Bädern mit komprimiertem 
Sauerstoff beobachteten ungefähr decken. Doch scheint es, als wenn die 
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„Ozet “-Bäder“ nicht immer gleicher Wirkung wären; die Entwickelung 
des Sauerstoffes und die Zeit, in welcher dieselbe vor sich geht, dürfte 
jedenfalls bei diesen Bädern sehr verschieden sein. 

Eine bestimmte Beziehung zwischen Pulsfrequenz und Tonus besteht 
nach meiner Erfahrung und speziell nach den Untersuchungen Tiger- 
stedts nicht. Dagegen dürften bei gewissen therapeutischen Ein¬ 
griffen, z. B. bei der Bauchmassage, worauf ich schon früher hingewiesen 
habe, Pulsfrequenz und Tonus parallel gehen (Pulsverlangsamung und 
Sinken des Tonus). Bei tonometrischen Untersuchungen, welche ich im 
Laufe von über vier Jahren Gelegenheit auszuführen hatte, habe ich auch 
konstatieren können, dass in der Rekonvaleszenz Pulsfrequenz und 
Tonus im allgemeinen parallel gehen, und zwar dann verhältnismässig 
niedrig sind. Ebenso verhält es sich z. B. bei der Pneumonie, bei 
der ich wiederholte Male beobachtet habe, wie unmittelbar nach der 
Krisis der vorher recht hohe Tonus (160—170 mm Hg) bis zu 90, ja 
sogar 80 mm Hg herabsinkt, und die Pulsfrequenz parallel damit erheb¬ 
lich verlangsamt wird. 

Ob nun überhaupt ein hoher Tonus ein Zeichen erhaltener Herz¬ 
kraft ist, dürfte wohl mindestens zweifelhaft sein. Die Blutdruck¬ 
messungen sind auch nach der Ansicht von A. Fränkel, Hensen und 
anderen Autoren, und auch nach meiner Erfahrung, gerade wenn es bei 
Herzaffektionen gilt, eine Diagnose oder Prognose zu stellen, oder 
die Kraft des Herzens zu messen, nicht ein so wertvolles Hilfsmittel, 
wie man annehmen könnte. Ein abnorm hoher Tonus dürfte, wenn 
er nicht durch Arteriosklerose oder Nephritis oder andere Momente be¬ 
dingt ist, und vielleicht auch dann eine erhöhte Inanspruchnahme 
der Herzkraft bedeuten, d. h. eine kompensatorische, ausgleichende 
Einrichtung sein, ebenso wie die Pulsbeschleunigung wohl als eine regu¬ 
latorische Einrichtung aufgefasst werden muss, die in Funktion tritt, 
wenn die Leistungsfähigkeit des Herzens auf eine stärkere Probe gestellt 
wird. Ein normal niedriger Tonus und eine normale Pulsfrequenz 
dürften vielleicht wieder ersparte Herzkraft andeuten. 

Wenn nun bei Patienten ein therapeutisches Mittel eine Verlang¬ 
samung der Pulsfrequenz und eine massige Erhöhung des Gefässtonus 
herbeiführt, darf man doch vielleicht annehmen, dass dieses auf eine 
Zunahme der Energie des Herzens hindeutet. Dieses würde also 
nur ein neuer Beweis für die erfahrungsgemäss günstige Einwirkung der 
Sauerstoff- oder gashaltigen Bäder sein. Doch glaube ich auch gefunden 
zu haben, dass diese Wirkung ganz von der Temperatur des Bades 
und eventuell auch von anderen Faktoren, z. B. von dem Druck 
des komprimierten Sauerstoffes oder vielleicht auch von den zur Er¬ 
zeugung von Sauerstoff benutzten Stoffen abhängig ist. Bei schwäch¬ 
lichen Patienten aber, namentlich wenn das Herz schwach oder sehr 
labil ist, können sich durch das Sauerstoffbad Arhythmie des Herzens, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



412 ERIK EKGREN, Zum Einfluss der Sauerstoffbader auf Pulsfrequenz u. s. w. 

ja sogar Geräusche und Bekleramungsgefühl einstellen, Symptome, welche 
gleichzeitig mit Pulsbeschleunigung und Sinken des Blutdruckes auftreten 
und zur grössten Vorsicht mahnen müssen. 

Zum Schluss möchte ich meinem hochverehrten Chef, Herrn Geh. 
Med.-Rat Senator meinen verbindlichsten Dank für viele Jahre wissen¬ 
schaftlicher und praktischer Tätigkeit in seiner Klinik aussprechen! 
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Aus der UI. medizinischen Klinik der Kgl. Charite zu Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Ueber den Einfluss von Diät und Hefekuren auf im 
Urin erscheinende enterogene Fäulnisprodukte. 

Von 

Dr. Eugen v. Koziczkowsky, 

Arzt in Bad Kissingen. 

Untersuchungen über die Ausscheidung von Fäulnisprodukten aus dem 
Darmkanal liegen in grosser Zahl vor, aber trotzdem sind noch zahl¬ 
reiche Fragen auf diesem Gebiete teils strittig, teils noch völlig unge¬ 
klärt geblieben. Der Grund hierfür dürfte zum Teil darin gelegen sein, 
dass die Untersuchungsmethoden, deren sich die einzelnen Forscher 
bedienten, verschiedene waren, z. T. darin, dass die Versuchsanlage 
der einzelnen Forscher z. T. nicht unerhebliche Abweichungen 
zeigte und schliesslich auch darin, dass in der Tat individuelle Momente 
in der ganzen Frage der enterogenen Fäulnisproduktc eine nicht zu über¬ 
sehende Rolle zu spielen scheinen. 

Bisher ist zur quantitativen Bestimmung der enterogenen Fäulnis¬ 
produkte im Urin fast nur die Methode der Bestimmung der Aether- 
schwefelsäuren angewandt worden, während quantitative Bestim¬ 
mungen der Phenol- und Indikanausscheidung nur sehr spärlich ausge¬ 
führt worden sind. Ausgedehnte Untersuchungen nach der ersteren 
Richtung hin verdanken wir insbesondere Brieger, nach der letzteren 
Richtung vor allem Wang, Scholz u. a. 

Bezüglich der Versuchsanlage der einzelnen Untersuchungen 
existiert schon infofern ein grosser Unterschied zwischen den verschie¬ 
denen Untersuchungen, als die Ernährungsweise der einzelnen Ver¬ 
suchspersonen eine sehr verschiedene war. Eine vergleichende Betrach¬ 
tung der Resultate der verschiedenen Untersuchungen wäre ohne Fehler 
nur dann möglich, wenn es feststände, dass die Art der Ernährung 
an sich keinen Einfluss auf die enterogenen Fäulnisprodukte besitzt. 
Das scheint aber keinesfalls richtig zu sein. 

So konnte Biernacki nachweisen, dass bei eiweissreicher Kost die 
Aetherschwefelsäuren zunehmen, bei eiweissarmer dagegen abnehmen. 
Nach Hirschler und Friedrich Müller findet eine Abnahme der 
Aetherschwefelsäuren statt, wenn massige Mengen von Kohlehydraten 
zur Nahrung zugelegt werden. Winternitz konnte feststellen, dass bei 
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Fleischnahrung 3,7 mal soviel Acthcrschwefelsäurcn nachgewiesen wurden 
wie nach Milchnahrung. Albu beobachtete dagegen durch Zusatz von 
Kohlehydraten zur Milch (4 Semmeln zu 3 1 Milch) nicht nur keine wei¬ 
tere Erniedrigung, sondern eine Steigerung der Aetherschwefelsäuren um 
das Doppelte. Blumenthal fand dieselben bei vegetabilischer Kost 
meist höher als bei animalischer und am geringsten bei Milchnahrung. 

Bezüglich des Einflusses der Diät auf die Indikanausscheidung 
sind in der Literatur nur wenig Angaben vorhanden. Auf Grund qua¬ 
litativer Indikanbestimmung bekennen sich Jaffe, Fried. Müller, 
Ortweiler u. a. zu der Ansicht, dass eine kohlehydratreiche und eiweiss-, 
besonders fleischarme Nahrung meist zu einer Erniedrigung des Indikan- 
gchalts des Urins führt und umgekehrt. Backman konnte dagegen in 
Selbstversuchen in fortlaufenden Reihen unter kohlehydratreicher Ernäh¬ 
rung keine Verminderung der Indikanausscheidung beobachten. Quan¬ 
titative Untersuchungen über den Einfluss der Diät auf die Indikan¬ 
ausscheidung sind von Wang ausgeführt worden. Wang fand in 
seinem Ham nach reichlicher Fleischzufuhr einen Indikangehalt von 15,9 
bis 20,1 mg und bei gemischter Kost 4,3—5,3 mg. Auch H. Strauss 
fand in jüngst veröffentlichten Versuchen, dass bei einer gemischten Kost, 
bestehend aus Milch, Brot, Brot, Butter, Eiern, Fleisch und Kartoffel¬ 
brei, die Indikanausscheidung meist höhere Werte zeigte, als bei einer 
länger andauernden reinen Milcheierdiät. Bei einer kohlehydratfreicn 
stickstoffreichen Kost war die Indikanausscheidung meistens ziemlich be¬ 
deutend. 

Nach dem Ergebnis dieser Untersuchungen kann also die Mög¬ 
lichkeit des Einflusses der Diät auf die Ausscheidung der 
Zorsetzungsprodukte des Darmes nicht in Abrede gestellt 
werden und es ist aus diesem Grunde ein Vergleich der bis¬ 
herigen Untersuchungsergebnisse nur mit Vorsicht vorzu¬ 
nehmen. 

Auch die Bedeutung der oben erwähnten individuellen Momente 
auf die Ausscheidung enterogener Zersetzungsprodukte kann zurzeit nicht 
exakt beurteilt werden. Denn auch hierzu ist die Benutzung einer 
stets gleichen Diät und stets gleichen Versuchsanlage eine 
notwendige Voraussetzung. Mit Rücksicht auf die genannten Punkte, 
sowie auch darauf, dass Parallelbestimmungen zwischen den 
Mengen deslndikans und der sonstigen in Gestalt der Aethcr- 
schwcfelsäuren im Urin aultrctenden Fäulnisproduktc bisher 
nicht vorliegen, habe ich in den verflossenen Wintermonaten mit der 
gütigen Erlaubnis des Herrn Geheimrat Senator auf Anregung von 
Herrn Professor Strauss an Patienten der HI. medizinischen Klinik der 
Königl. Charite Untersuchungen über die im Titel genannten Fragen an¬ 
gestellt. ich ging dabei stets von einer Probediär. aus, wie ich sie be¬ 
reits im vorigen Jahre bei meinen Studien über die Methodik der klini- 
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sehen Stuhluntersuchungen benutzt hatte. Zur Feststellung der Einwir¬ 
kung alimentärer Momente auf die Menge der im Urin erscheinenden 
enterogenen Zersetzungsprodukte ersetzte ich für eine bestimmte Zeit 
den Kohlehydratgehalt derart durch Eiweiss, dass von letzterem soviel 
Kalorien hinzugegeben wurden, als solche von Kolehydraten aus der 
Diät entfernt wurden. Es wurde also bei veränderter chemischer 
Beschaffenheit der ursprünglichen Kost der Kaloriengehalt 
unverändert gelassen. 

Während der Patient in der Vorperiode folgende Diät erhielt: 

„iy 2 1 Milch, 1/4 1 Bouillon, 6 Zwiebak, 40 g Hafermehl, 40 g 
Butter, 2 Eier, 80 g Schabefleisch, 200 g Kartoffelbrei, 1 Flasche 
Selters“, 

bekam er in der Hauptperiode folgende Kost: 

„1 1 Tee, y 4 1 Bouillon, 8 Eier, 40 g Butter, 1 Pfund Rind¬ 
fleisch, y 4 Pfund Schlackwurst, y 7 1 Rotwein, 1 Flasche Selters“. 

In der Nachperiode erhielt er wieder dieselbe Diät wie in der Vor¬ 
periode. 

Mit Rücksicht auf die bereits mehrfach in der Literatur erörterte 
Frage, ob das im Darmkanal befindliche Blut vielleicht in besonderer 
Weise die Werte für Indikan in die Höhe zu treiben vermag, hat zuerst 
H. Strauss dieser von Jaffö und Blumenthal ventilierten Auffassung 
eine experimentelle Untersuchung gewidmet, die eine Vermehrung der 
Indikanausscheidung nach Darreichung von Blutwurst ergab; ich habe 
bei einzelnen meiner Untersuchungen die obige Eiweisskost (Hauptperiode) 
für eine bestimmte Zeit so gereicht, dass sie keinen unzerstörten 
Blutfarbstoff enthielt, und in der darauf folgenden Periode wieder 
derart, dass in derselken der Blutfarbstoff unzerstört erhalten war. 
Für diesen Zweck habe ich auch nach dem Vorgang von H. Strauss 
Perioden eingefügt, in denen zur Probediät noch ein grösseres Quantum 
(125 g) Blutwurst gereicht wurde. 

Bei allen meinen Untersuchungen, die sich stets auf einen mehrere 
Tage bis Wochen betragenden Zeitraum erstreckten, wurden die obigen 
Diätschemata genau beobachtet; der Urin wurde täglich gesammelt und 
in demselben die Indikanmengen quantitativ nach der von H. Strauss 
angegebenen Methode, sowie die Actherschwefelsäuren quantitativ nach 
der Methode von v. Baumann-Salkowski bestimmt. 

Gleichzeitig wurde auch auf das klinische Verhalten der Ver¬ 
suchspersonen, insbesondere auf das Verhalten des Stuhles täglich 
geachtet, und zwar nicht bloss deshalb, weil das Verhalten der Darm¬ 
peristaltik an sich schon einen nicht zu unterschätzenden Einfluss auf 
die Ausscheidung der Zersetzungsprodukte des Darmes besitzen soll, 
sondern auch aus dem Grunde, weil die betreffenden Versuche auch eine 
Unterlage zur Beurteilung der therapeutischen Leistung einer alimen¬ 
tären Beeinflussung der enterogenen Fäulnisprozesse abgeben sollten. 
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Selbstverständlich wurde bei der Auswahl der Versuche darauf ge¬ 
achtet, dass keine extraintestinalen Quellen der Bildung von Indikan oder 
von sonstigen Fäulnisprodukten (eitrige oder putride Prozesse) bestanden. 
Ferner wurden nur solche Versuchspersonen gewählt, bei denen der Ge¬ 
samtstoffwechsel keine Störungen zeigte, bei denen insbesondere Gewichts¬ 
konstanz oder Zunahme — aber niemals Gewichtsabnahme — in 
der längere Zeit vorher erfolgten Beobachtung — und auch in der Ver¬ 
suchszeit — bestand. 

A. Bezüglich des Einflusses alimentärer Momente auf die Indikan- und 
Aetherschwefelsäureausscheidung 

zeigte sich folgendes: 


A. I. L., Versuchsdauer 9'/ 2 Stunde. (Neurasthenie.) 






s 

Aethcr- 


B 




M 

schwefelsre 


3 

Diät 

Stühle 


Ö 


insge- 

Bemerkungen 

Ö 





% 






mg 

samt 


15. 1. 

Darmdiät 

3,25 nachm, wenig, geformt, braun u. rot 

1060 

1,7 

0,010 

0,10 


16. 1. 

17. 1. 

n 

! 

9,50 vorm, weichgeformt, rot 

8,45 morgens braun, weichgeformt, mittel 

2570 

|2220 

3,0 

2,6 

0,011 

0,010 

0,28 

0,22 


” \ 

7,10 abends wenig, gelb, weichgeformt 


18. 1. 

Eiweiss-Fettdiät f 

7,40 vorm, weichbreiig, hellgelb, reichlich 

j 1360 

1,0 

0,014 

0,19 


(gekocht. Fleisch) \ 

1,45 nachm, wenig 


19. 1. 

20. 1. 

Eiweiss-Ecttdiätroh ( 

/ 

8,10 vorm, geformt und dünnbreiig 

7,40 abends wenig, dünnbreiig 

8.50 morgens wenig, hart geformt 

7.50 abends wenig, hart, kugelig 

}l950 

}2800 

O ©. 

oo 

0,017 

0,013 

0,33 

0,36 

5 (Unser Wasser 

" • l 

mehr getrunken 

21. 1. 

Darmdiät 

| 

7,25 morgens weichbreiig, dunkelbraun 
5,40 morgens reichlich, weichbreiig, gelb 

1860 

15,0 

0,017 

0,31 


22. 1. 


1 Uhr nachm, wenig, bräunlich, weich- 

>2250 

1,8 

0,012 

0,27 



\ 

geformt 






A. 11. Z. 

I., Versuchsdauer 3 l /d Stunde. (Neurasthenie.) 



16.12. 

Darmdiät j 

9,15 morgens dünnbreiig, schaumig, reichl. 
6,45 nachm, wenig, geformt 

}2000 

1,8 

0,008 

0,16 


17.12. 


7,30 nachm, wenig, weichbreiig 

1550 

0,87 

0,011 

0,17 


18.12. 

{ 

1 Uhr nachm, dickgeformt, braun 

6,30 naehm. weichbreiig, hellgelb 

}l850 

1,2 

0,005 

0,09 


19.12. 

J 

vorm, wenig, geformt 

}l780 

0,9 




" \ 

4,30 nachm, reichlich, geformt 




20.12. 

{ 

7,45 morgens geformt, braun 

3 Uhr nachm, wenig, geformt 

}l900 

1,0 

0,006 

0,11 


21. 12. 

Eiwoiss-Fettdiät 

Kein Stuhl 

2000 

1,5 

0,008 

0,16 



(blutig) 







22. 12. 

Eiweiss-Fettdiät 

Kein Stuhl 

2500 

6,4 

0,011 

0,27 



(blutig) 

/ 

9,30 vorm, wenig, hart, kugelig, dunkel. 






23.12. 

Darmdiät ( 

2 Uhr nachm, reichlich, dickbreiig. 

7.30 abends wenig, breiig 

9.30 abends hart, kugelig 

>1700 

8,0 

— 

1 — 
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Z. II., Versuchsdauer 12 Stunden. (Neurasthenie.) 


A. III. 






d 

Aether- 


a 




CÖ 

schwefelsre 



Diät 

Stühle 


TD 

a 



Bemerkungen 

P 



P 

l-H 

% 

insge- 






mg 

samt 


27. 12. 

Darmdiät 

1 

6 Uhr nachm, weich, geformt, rot 

7,30 vorm, weichgeformt und breiig 

2240 

\ 

1,2 

0,004 

0,09 


28. 12. 

» l 

6 Uhr nachm, weichbreiig, reichlich 

2650 

1,8 

0,005 

0,13 



1 

gelb-braun 

1 





29. 12. 

Eiweiss Fettdiät 

Kein Stuhl 

2470 

2,8 

0,007 

0,17 



(gekocht. Fleisch) 





30. 12. 

Eiweiss* Fettdiät 

6,30 früh dunkler harter Stuhl 

2160 

1,5 

0,009 

0,19 



(gekocht. Fleisch) 






31. 12. 

Eiweiss-Fettdiät 

3 Uhr nachm, hart, dunkelbraun geformt, 







(rohes Fleisch) 

reichlich 

2600 

5,0 

0,009 

0,23 


1. 1. 

Eiweiss-Fettdiät 

Kein Stuhl 

2350 

5,0 

0,014 

0,33 



(rohes Fleisch) 

| 

2,30 morgens reichlich breiig, dunkel 






2. 1. 

Darmdiät < 

7.30 morgens dunkel, dünnbreiig 

2.30 nachm, breiig, hellgelb 

10 Uhr vorm, reichlich, breiig, hellgelb 

2270 

2,25 

0,008 

i 

0,18 

i 


3. 1. 

i 

5,45 nachm, weichgeformt, genügend 

7 Uhr abends reichlich, breiig, hellgelb 

2300 

1,7 

0,009 

i 

0,20 



E., Versuchsdauer 13 1 /' 2 Stunde. (Influenza.) 


A. IV. 


5. 1. 

Darmdiät 

7,30 abends rot, reichlich, weichgeformt 

900 

0 

0,007 

0,066 


6. 1. 

n 

6,45 abends breiig, braun, reichlich 

880 

0,5 

0,016 

0,14 


7. 1. 

r 

6,30 abends breiig, braun 

1480 

0,8 

0,010 

0,15 


8. 1. 


1,30 nachm, breiig, reichlich, hellgelb 

1580 

0 

0,012 

0,19 


9. 1. 

r 

7,15 abends dickbreiig, reichlich, hellgelb 

1720 

0 

0,011 

0,19 

Gewichtszunahme 
3 Pfund 

10. 1. 

Eiweiss-Fettdiät 

Kein Stuhl 

1240 

1 

0,014 

0,17 

Ass nicht alles auf 


(gekocht. Fleisch) 







11. 1. 

Eiweiss-Fettdiät 

Kein Stuhl 

1210 

1,5 

0,007 

0,08 



(gekocht. Fleisch) 







12. 1. 

Eiweiss-Fettdiät 

8,30 morgens reichlich, hart geformt, 







(rohes Fleisch) 

braun 

1090 

1,5 

0,001 

0,01 



l 

6,30 morgens dickbreiig, dunkelbraun 

l 





13. 1. 

Eiweiss-Fettdiät < 

4 Uhr nachm, dünnbreiig, dunkel 

} 770 

1 

0 

0 

Extra 2 Aepfel 


(rohes Fleisch) 1 

(vorher Leibschmerzen) 

1 





14. 1. 

Darmdiät 

6 Uhr morgens hellgelb, dünn 

1200 

0 

0,011 

0,13 


15. 1. 

V 

Kein Stuhl 

1500 

1 

0,014 

0,21 


16. 1. 

v + 3 mal tgl. 

6,30 morgens reichlich, dickbreiig, gelb 

1770 

1 

0,010 0,18 



1 Teel. Hefe 







17. 1. 

Darmdiät -f- 3 mal 

7 Uhr abends reichlich, weichgeformt, 





Befinden gut: 


tgl. 1 Teel. liefe 

hellgelb 

1620 

0 

0,012 0,19 

Gase sichen 
besser ab 

18. 1. 

Darmdiät -f- 3 mal 

4,30 nachm, sehr reichlich, dickbreiig, 





Vereinzelt Hefe 


tgl. 1 Teel. Hefe 

hellgelb 

1950 

0 

0,014 

0,27 

im Stuhl. Extra 
2 Selters. So¬ 


+ Blutwurst 






lange Hefe 

19. 1. 

Darm diät + Blut¬ 

1 Uhr nachm, sehr reichlich, hellgelb, 





Wn h 1 b e f i n d. 


wurst 

dünnbreiig, schaumig. Reaktion sauer 

2000 

0 

0,010 0,20 


20. 1. 

Darmdiät -f- Blut¬ 

9,45 abends reichlich, breiig, schaumig. 







wurst 

gelb. Reaktion sauer 

1230 

0,9 

0,014 0,17 
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A. V. F. (Tabes initialis.) 






s 

Aether- 


B 



Ö 

dB 

M 

schwefel sre 


Zi 

Diät 

Stühle 

u 

r O 

0 


insge¬ 

samt 


Q 



D 


% 


13. 1. 

Darmdiät+2 Teel. 
Wismuth 

3 Uhr nachm, dünnbreiig, reichlich, rot 

310 

5 

0,050 

0,16 

Haft« am vor^: 
gehenden T*r* 
heftige I v -i 








rhoen. A*? e. 
halben Kar¬ 
toffelbrei. 

14. 1. 

Darmdiät+3 Teel. 
Wismuth 

Kein Stuhl 

1000 

0 

0,038 

0,38 

Am nur halb-: 
Kartoffelbrei 

15. 1. 

Darmdiät 4 3 Teel. 

Kein Stuhl 

930 

2 

0,032 

0,30 



Wismuth 





16. 1 . 

Darmdiät +1 Teel. 

3 Uhr nachm, hart, geformt 

1100 

1,2 

0,019 

0,21 



Wismuth früh 




17. 1. 

Darmdiät 

Kein Stuhl 

2150 

1,9 

0,011 

0,24 


18. 1. 

„ + Blut¬ 

Kein Stuhl 

1150 

10 

0,025 

0,29 



wurst 





19. 1. 

Darmdiät + Blut¬ 

8,30 morgens pechschwarz, hart geformt, 







wurst 

reichlich 

1350 

2 

0,018 

0,24 


20. 1 . 

Darmdiät 

7 Uhr morgens schwarz, weichgeformt, 






reichlich 

1170 

6,6 

0,020 

0,23 



Fall I zeigte in seiner Vor-, Haupt- und Nachperiode völlig gleichartige und 
normale Stuhl Verhältnisse. 

In der Zeit in der die Probediät als Vorperiode gereicht wurde, betrug der täg¬ 
liche Wert des ausgeschiedenen Indikans zwischen 1 und 3 mg. Auch an dem Tage, 
an dem an Stelle der Kohlehydrate gekochtes Fleisch in die Probediät eingesetzt 
wurde, bewegte sich die ausgeschiodene Indikanmenge in der genannten Breite. 
Einen plötzlichen hohen Anstieg der Indikanmengen sehen wir von dem 
Tage an, an dem an Stelle des gekochten Fleisches rohes bzw. leicht angebratenes 
bluthaltiges Fleisch gereicht wurde, sodass die Werte an den beiden Versuchstagen 
14 u. 18 rag betragen und an dem darauffolgenden Tage auch noch 15 mg erreichen. 

Mit dem Schwinden dieser Diät aus dem Darm und dem Inkrafttreten obiger 
Probediät sank der Indikanwert wieder in die obigen Grenzen zurück. 

In völliger Parallele, wenn auch nicht in demselben Masse gesteigert, sehen wir 
die Mengen <J©r Aetherschwefelsäuren an den Tagen, an denen wir die hohe Steigerung 
der Indikanwerte beobachteten; 

Tabelle II u. III sind Versuche an derselben Person, die durch eine kurze Zeit¬ 
spanne voneinander getrennt liegen. 

In der ersten Periode (Tab. II) sehen wir eine Woche hindurch täglich bei der 
Probediät die Indikanmengen mit grosser Konstanz um 1 mg herum sich bewegen, 
während am 2. Tage nach der Darreichung obiger Blutfarbstoff enthaltender 
Fleischdiät der Indikanwert wieder erheblich ansteigt und noch am folgenden 
Tage, d. h. am ersten Tage der Nachperiode, eine noch grössere Steigerung erfährt. 

Auch in diesem Falle sehen wir gleichzeitig mit dem Ansteigen der Indikan¬ 
mengen eine sichtliche Steigerung der Aetherschwefelsauremengen, wie 
sie in der vorhergehenden Zeit nie beobachtet wurde. 

Nicht unerwähnt möchte ich lassen, dass an dem Tage, an dem die Steigerung 
der genannten Fäulnisprodukte eintrat, sowie an dem vorhergehenden Tage vollständige 
Stuhlverhaltung bestand, obgleich nach den Untersuchungen verschiedener Autoren 
(Jaffä, Senator, Nothnagel, Friedr. Müller, H. Strauss u. a.) die Obstipation 
an sich keine Tendenz zur Vermehrung der Fäulnisprodukte abgibt. 
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In der zweiten Periode (Tab. III) sehen wir auch wieder bei der Probediät so¬ 
wohl in der Vor- wie in der Nachperiode dieselbe Konstanz in den ausgeschiedenen 
Indikanmengen wie in der ersten Periode, d. h. Werte, die sich zwischen 1 und 2 mg 
bewegen. 

An den Tagen, an denen die eiweissreiche Diät in der Form gegeben wurde, 
dass alles Fleisch in gut gekochtem Zustande war, sehen wir die Indikanmengen 
eine recht unbedeutende Steigerung erfahren, was in gleicher Weise für die Aether- 
schwefelsäuren der Fall war. Eine sichtliche Steigerung der Indikanmengen sehen 
wir dagegen an den beiden Tagen, an denen die Blutfarbstoff enthaltende 
Fleischdiät gegeben wurde. Parallel mit dieser Steigerung geht auch diejenige 
für die Aetherschwefelsäuren, die am ersten Tage dieser Versuchsperiode mässig, am 
zweiten erheblich war. 

An dem Tage, an dem die Steigerung der Indikanmenge sowie eine deutliche 
Steigerung der Aetherschwefelsäuren stattfand, bestand Obstipation. 

Rohes Fleisch bewirkt also eine erhöhte Ausscheidung 
der Fäulnisprodukte, während gekochtes Fleisch unter den¬ 
selben Bedingungen eine kaum nennenswerte Steigerung der¬ 
selben zur Folge hatte. 

Dasselbe ergab sich auch bei den Versuchen, die ich in der Weise 
ausführte, dass ich auf eine Vorperiode mit der Probediät eine Haupt¬ 
periode mit der Probediät, der 125 g Blutwurst beigefügt waren, folgen 
Hess und darauf wieder die Nachperiode mit gewöhnlicher Probediät 
anschloss. 

Fall V (F.), der nach einer bei Probediät erreichten Konstanz der Indikanwerte 
(zwischen 1 u. 2 mg) 2 Tage lang die Blutwurstzugabe erhielt, schied gleich am 
ersten Tage dieser Periode eine Indikanmenge von 10 mg aus. Am zweiten Tage 
dieser Periode sehen wir die Indikanmengen in normalen Grenzen ausgeschieden, 
während der dritte Tag, d. h. der erste Tag der Nachperiode, wieder eine deutliche 
Steigerung auf 6 mg aufwies. 

An dem Tage, an dem die Indikanmenge eine erhebliche Steigerung erfuhr, 
wurde auch eine grössere Menge von Aetherschwefelsäuren ausgeschieden als an den 
beiden Tagen vorher und nachher. 

Auch hier bestand an dem Tage des plötzlichen Anstiegs der Indikanmengen 
sowie am Tage zuvor Obstipation. 

Weniger auffallend war der Einfluss der Blutwerte im Falle Bb. I. (M.) 

Hier war in der Vorperiode die Indikanausscheidung gleich Null, während in 
der Hauptperiode doch wenigstens die Indikanreaktion deutlich ausfiel. 

Nach dem Ergebnis dieser Untersuchungen bewegten sich die 
Mengen des Gesamtindikans unter dem Einfluss der Probediät im all¬ 
gemeinen zwischen 1 und 3 mg. Diese von mir gefundenen Werte waren 
etwas niedriger als diejenigen, die H. Strauss bei Benutzung derselben 
Probediät gefunden hat. Solche Differenzen sind auch bei Anwendung 
der Probediät aus individuellen Eigentümlichkeiten der Versuchs¬ 
personen erklärlich. Liegt doch gerade darin der Vorzug der 
Benutzung einer stets gleichen Diät, dass sie uns die Beur¬ 
teilung dieses Faktors erleichtern hilft, der seinerseits wieder 
den Ausdruck des Zusammenwirkens mehrerer Momente dar- 

28 * 
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stellt. Denn für die Beurteilung der Menge der Fäulnisprodukte im 
Urin ist nicht nur die Entstehung und Ausscheidung, sondern auch 
die Umformung auf dem Wege bis zu den Nieren zu berücksichtigen. 
Wissen wir doch gerade in bezug auf letztere Momente, dass Jaffe 
und Masson nur etwa ein Drittel der subkutan injizierten und Wang 
und Ellinger etwa 60 pCt. der per os gegebenen Indolmenge als 
Indikan vorhanden. Diese Tatsache ist, wie H. Strauss mit Nachdruck 
hervorhebt, bei der Deutung von Befunden, die einen histogenen 
Ursprung von Indikan beweisen sollen, wohl zu beachten. Denn wenn 
z. B. bei schwerer Kachexie oder Anämie grosse Indikanmengen im Urin 
erscheinen, so darf man in solchen Fällen, abgesehen davon, dass 
Kachexien und Anämien die Magen-Darmverdauung und damit auch die 
enterogenen Fäulnisprozesse beeinflussen können, auch mit der Möglich¬ 
keit rechnen, dass durch Verminderung der Umformungskraft des 
Organismus auch ein grosser Teil des Indikans der Zerstörung ent¬ 
gangen ist. Es wird also, was ich u. a. auch im Hinblick auf eine 
jüngst erschienene Mitteilung von C. Lewin hervorhebe, durch einen 
grossen Indikangehalt des Urins noch nicht ohne weiteres ein 
Ursprung des Indikans durch Gewebszerfall erwiesen, namentlich dann 
nicht, wenn im konkreten Falle — es gilt dies vor allem für Magen¬ 
karzinome — mit der Möglichkeit zu rechnen ist, dass grössere 
Mengen extravasiierten Blutes der Fäulnis anheimgefallen 
sein konnten. Für die Bedeutung des individuellen Faktors sind 
folgende 2 Versuche von besonderem Interesse: 

1. A 4 (E.) schied sowohl mit der Probediät als auch mit gekochter Fleischdiät, 
wie mit blutfarbstoffhaltiger Fleischdiät und mit Probediät -|- Blutwurst Werte für 
Indikan aus, die sich kaum über 1 mg erhoben. Desgleichen waren auch die Werte 
für die Aetherschwefelsäuren durch den Diätwechsel nicht merklich zu ändern bis 
auf einen Tag, an dem die Zufuhr von Blutwurst eine mittlere Steigerung der Aether- 
schwefelsäure hervorrief. 

2. Bb. II. (G.) änderte die Indikanwerte trotz mehrtägiger Zufuhr von Blutwurst 
in keiner Weise, während die Werte für die ausgeschiedenen Aetherschwefelsäuren in 
den 3 Tagen der Blutwurstperiode bedeutende Steigerungen erfuhren. 

Wenn ich alle diese mit einheitlicher Probediät gewonnenen Erfah¬ 
rungen über die Grösse der ausgeschiedenen enterogenen Fäulnisprodukte 
zusammenfasse, so scheint mir zu deren Beurteilung zunächst wichtig, 
in jedem einzelnen Falle eine Konstanz in der Ausscheidung 
der Fäulnisprodukte zu erzielen zu suchen, ehe man weitere 
Studien vornimmt. Unter dieser Voraussetzung darf man wohl sagen, 
dass eine eiweissreiche Diät eine Steigerung der ausgeschiedenen 
Indikan- und Aetherschwefelsäuremengen im Gegensatz zu einer 
eiweissarmen und kohlehydratreichen Diät von gleichem bzw. 
ähnlichem Kaloriengehalt bewirkte, welche allerdings gewisse 
Grenzen nicht überschritt. Erheblich grösser war aber die 
Steigerung der Menge der genannten Fäulnisprodukte dann, 
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wenn bei der Diätänderung statt des gekochten Fleisches ein 
solches Fleisch benutzt wurde, dessen Blutfarbstoff nicht 
zerstört war. 

Ich möchte deshalb dem im Darm faulenden Blute auch für die 
Frage der alimentären Beeinflussung der Indikanausscheidung eine be¬ 
sondere Bedeutung bemessen, und glaube dies sagen zu dürfen, trotzdem 
es bei meinen Untersuchungen sowohl Fälle gab, die auf eine reich¬ 
liche Zufuhr von Blutfarbstoff entweder nur mit einer Erhöhung der 
Indikanmengen oder nur mit einer Erhöhung der Aetherschwefelsäuren 
antworteten, als auch sogar solche, die trotz der genannten Zufuhr eine 
ganz geringe oder gar keine Aenderung der ausgeschiedenen Indikan- 
und Aetherschwefelsäuren zeigten. — Letzteres war hautsächlich dann 
zu beobachten, wenn von vornherein nur minimale Mengen — be¬ 
sonders von Indikan — ausgeschieden wurden und war auch nur in 
der Minderzahl meiner Versuche vorhanden. 

Inbezug auf das gegenseitige Verhalten des Indikans zu den 
Aetherschwefelsäuren fand ich im Gegensatz zu den Behauptungen einiger 
Autoren einen gewissen, wenn auch nicht durchgreifenden Parallelis¬ 
mus in der Ausscheidung der genannten Fäulnisprodukte; ein ausgesproche¬ 
ner Antagonismus derselben gehörte jedenfalls zur Ausnahme. 

B. Ueber den Einfluss der Hefe auf die Indikan- und Aetherschwefel- 

sftnreansscheidnng. 

Die vorstehend mitgeteilten Untersuchungen boten mir gleichzeitig 
Gelegenheit zur Ausführung von Untersuchungen über den Einfluss der 
Hefedarreichung auf die Menge der im Urin erscheinenden 
enterogenen Zersetzungsprodukte. Untersuchungen hierüber schie¬ 
nen mir nicht bloss mit Rücksicht auf einige Fragen der Darmpatho- 
logie Interesse zu besitzen, sondern vor allem mit Rücksicht auf einige 
Anschauungen, die gewissen dermatotherapeutischen Bestrebungen 
zugrunde liegen (Behandlung der Furunkulose etc.). Ueber den Einfluss 
der Hefe auf die Ausscheidung enterogener Fäulnisprodukte im Urin lag 
bis vor kurzem nur eine Mittheilung von Quincke vor. Er berichtete 
im Jahre 1898 auf dem Kongress für innere Medizin über günstige Er¬ 
folge bei akuten und auch länger bestehenden Diarrhoeen mit rein ge¬ 
züchteter Bierhefe, die er in Mengen von 45—60 ccm pro die verab¬ 
reicht hatte und erwähnte hierbei, dass es ihm in der Mehrzahl seiner 
Fälle gelang, durch die Hefedarreichung die Indoxylmenge im Harne er¬ 
heblich zu reduzieren oder sie auf das Normale herabzusetzen, und dass 
er in einem Falle auch die gepaarten Schwefelsäuren von 0,45 im Mittel 
pro die auf 0,24 im Mittel pro die durch Hefe herabsetzen sah. In 
systematischer Versuchsanordnung hat dann auch vor kurzem Hess¬ 
mann auf Veranlassung von H. Strauss vier Versuche über den Einfluss 
der Hefe auf die Indikanausscheidung unter Benutzung der auch von 
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mir hier angewandten Probediät und der von H. Strauss angegebenen 
quantitativen Indikanprobe ausgeführt. Hessmans Ergebnisse waren 
wechselnd und bedurften einerseits mit Rücksicht auf ihre geringe Zahl 
einer Erweiterung, andererseits erschienen Parallelbestimmungen mit der 
Menge der Aetherschwefelsäuren während der Hefedarreichung ebenfalls 
von Wichtigkeit. 

Ich habe deshalb an 7 Personen Versuche in der Weise angestellt, 
dass ich nach Ausführung einer Vorperiode von circa 3—5 Tagen, je nach¬ 
dem die gewünschte Konstanz in der Ausscheidung der Fäul¬ 
nisprodukte zu erkennen war, täglich 3 gehäufte Teelöffel von Hefe 
zu der bisherigen Probediät verabreichte. 

Hierbei verwandte ich im Gegensatz zu Hessmann, der Bäckerhefe 
benutzte, reine frische Bierhefe. Dieselbe wurde mir in liebenswür¬ 
diger Weise von der Schultheissschen Brauerei in Berlin in Reinkultur 
geliefert. Ich habe sie dann nach mehrmaligem Auswaschen zur Ent¬ 
fernung des Bitterstoffs auf Eis aufbewahrt und alle 3—4 Tage neues 
Material benutzt. 

Bei meinen Untersuchungen bildete ich ebenfalls wieder, wie bei 
meinen Alimentärversuchen, eine Vor-, Haupt- und Nachperiode. 

Die Personen, an denen ich meine Versuche mit Hefe angestcllt 
habe, litten zum kleineren Teil an chronischer Obstipation, und da der 
Hefe auch eine Wirkung auf die Obstipation (Günzburg, Rosenheim, 
Roos undHinsberg u. a.) nachgesagt wird, so dürfte es noch von be¬ 
sonderem Interesse sein, diese Fälle gesondert zu betrachten. 

Diese beiden mit Obstipation einhergehenden Fälle sind: 


Bb. I. M. (Obstipation). 


Datum 

Diät 

Stühle 


■ 

ä 

cO 

€ 

fl 

»—i 

mg 

Aetl 

schwe 

% 

her- 

rfelsre 

insge¬ 

samt 

Bemerk unge: 

5.12. 

Darmdiät 

Kein Stuhl 







6. 12. 

n 

Nach Oelklysma Stuhl 


— 

— 

— 

— 


7. 12. 


Kein Stuhl 


1400 

1,2 

0,010 

0,14 


8.12. 


Kein Stuhl 


1650 

1,2 

0,011 

0,18 


9. 12. 

v 

2 Uhr nachm, geformt, hellgelb 

und 








rötlich reichl. 


2000 

1,8 

0,010 

0,20 


10. 12. 

„ + 3 mal tgl. 

Kein Stuhl 


1840 

0,9 

0,010 

0,18 



1 Teel. Hefe 








11. 12. 

Darmdiät -f- 2 mal 

Kein Stuhl 


1120 

0,9 

0,009 

0,10 



tgl. 1 Teel. Hefe 








12. 12. 

Darmdiät + 3 mal 

Kein Stuhl 


1670 

0,66 

0,018 

0,30 



tgl. 1 Teel. Hefe 








13. 12. 

Darmdiät -f- Blut¬ 

Kein Stuhl 


1700 

1,25 

0,010 

0,17 



wurst 








14. 12. 

Darmdiät 

S l / 2 Uhr morgens geformt, gelb 

und 








braunrot, reichl. 


1130 

1,5 

0,017 

1 

0,20 



Digitizeit b 


'V Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











(Jeher den Einfluss von Diät und Hefekuren auf im Urin erscheinende usw. 423 


6. (Neurasthenie, Colitis). Bb. II. 






H 

g 

Aether- 


s 




El 

HS 

schwefelsre 


"<e 

Diät 

Stühle 


pl 

'Ü 

Ö 


insge¬ 

samt 

j 

Bemerkungen 

Q 



P 

u 

mg 

% 


29. 1. 

Darmdiät 

Kein Stuhl 



1,8 

0,015 

0,27 


30. 1. 

19 

1,30 nachm, geformt, dickkalibrig, hart, 








dunkel, reichlich. 


— 

0, 

0.014 

0,28 


31. 1. 

V 

5 Uhr nachm, wenig, hart, dickkalibrig. 

iBTij 

— 

2,5 

0,013 

0,20 


1.2. 

„ + Hefe 3 mal 

12 Uhr mittags geformt, braun, etwas 








tgl. 1 Teei. 

weicher 


0 

2,5 

0,012 

0,24 


2.2. 

Darmdiät + Hefe 

3 Uhr nachm, kugelig, braun, mittel. 


0 

3,3 

0,011 

0,17 



3 mal tgl. 1 Teel. 







3.2. 

Darmdiät + Hefe 

7 Uhr morgens geformt, dickkalibrig, 






Winde gehen bes- 
f-er.Stuhlweich., 
Dräng, weniger. 
Ist weniger auf¬ 

4. 2. 

3 mal tgl. 1 Teei. 
Darm diät -f- Hefe 

hellbraun, reichlich. 

Kein Stuhl 

■|Jr? 

0 

4,0 

4,7 

0,014 

0,28 


3 mal tgl. 1 Teei. 







getrieben. 

5. 2. 

Darmdiät + Hefe 

8 Uhr morgens reichlich, dickgeformt, 






Wohlbefinden ira 
Leib dadurch, 
dass Gase besser 


3 mal tgl. 1 Teei. 

braun 

mm 

— 

2,5 

0,012 

0,24 









abgehen, d. sich 

6. 2. 

Darmdiät -f Hefe 

Kein Stuhl 

SSmS! 

_ 

4,8 

0,018 

0,37 

vor d. Hefeper. 
ansainmcltcn u. 


3 mal tgl. 1 Teei. 





Leib auftrieben. 

7. 2. 

Darmdiät -|- Hefe 

Kein Stuhl 


— 

3,9 

0,014 

0,31 

Gase gehen ab. 


3 mal tgl. 1 Teei. 








8. 2. 

Darmdiät + Blut¬ 

Kein Stuhl 

mm 

— 

4,3 

0,022 

0,54 



wurst 








9. 2. 

Darmdiät + Blut¬ 

4,30 nachm, dickkalibrig, hart, reichlich, 








wurst 

dunkelbraun 


— 

1,6 

0,024 

0,48 


10. 2. 

Darmdiät + Blut¬ 

Kein Stuhl 


— 

3,0 

0,018 

0,36 



wurst 







Gase geh.schlecht 
ab. 

11.2. 

Darmdiät 

9 Uhr morgens dickgeformt, braun, 








reichlich 

MBTil 

— 

1,5 

0,012 

0,25 

Anfgetrieb. Leib. 
G.g. schlecht ab. 

12. 2. 

n 

2 Uhr nachm, dickkalibrig, hart 

mm 

— 

3,0 

0,011 

0,22 


Pall I. M. war vor der Hefeperiode, d. h. in der Vorperiode, meistens ver¬ 
stopft, in der Hefeperiode von 3 Tagen und an dem ersten Tage der Nachperiode 
vollständig verstopft. In der Vorperiode sehen wir Indikanmengen, die sich 
zwischen 1 und 2 mg bewegen, in der Hefeperiode überhaupt kaum eine lndikan- 
reaktion, und in der Nachperiode wieder die gleichen Mengen wie in der Vorperiode. 
Die Aetherschwefelsäuren erfahren insgesamt an den 3 Tagen der Hefeperiode keine 
Veränderung im Vergleich zur Vor- und Nachperiode. 

Fall II. G. erhielt nach der Vorperiode eine Woche hindurch Hefe in obiger 
Menge. Die Darmfunktion war sowohl in der Hefeperiode als in der Zeit vorher und 
nachher sehr unregelmässig; es bestand entweder vollständige Verstopfung oder es 
wurde ein harter dickkalibriger oder kugeliger Stuhl entleert. 

Trat in der Hefeperiode ein Stuhl ein, so war derselbe von etwas weicherer 
Konsistenz als in der Vor- und Nachperiode. Die Stuhlverhaltung ist indessen in der 
Hefeperiode häufiger als in den hefefreien Zeiten. 

Weder die Indikanmengen noch die Aetherschwefelsäuren erfahren in der Hefe¬ 
periode sichtliche Veränderungen, höchstens könnte man von einer unbedeutenden 
Steigerung der Indikan- sowie der Aetherschwefelsäurewerte in der Hefeperiode 
spreohen. 

Bei den anderen 5 Fällen, die normale Darmfunktion hatten, ergaben 
die Untersuchungen folgendes: 
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Ba I. P.I, Ve rsuchsdauer 3'/2 Stunden. (Abgeheilte Cbolelithiasis.) 






§ 

Aether- 


B 



fl 


schwefelsre 


a 

'S 

Diät 

Stühle 

u 

TJ 

fl 


i 

Bemerkungen 

ec 

Q 



p 

mg 

°/o 

H 


14. 12. 

Darmdiät 

3 mal weichbreiig 

1770 

17,5 

0,013 

j 0,23 


15. 12. 

! 

7 Uhr morgens weichbreiig, reichlich 

7,45 abends dünnbreiig, hellgelb 

1450 

14,0 

0,013 

0,19 


16. 12. 

{ 

7 morg. wenig, weichgef., z. T. acholisch 
3,45 nachm, breiig, z. T. acholisch 

2080 

13,7 

0,018 

0,37 

Alkohol. Kxirtk: 
d. Stuhles 0 l ru 
bilin 








Sublimatprobe 
wenig Urobilin 
Urin Spuren von 








Bilirubin. 

17. 12. 

{ 

7,15 morg. dünnbreiig, z.T. achol., reichl. 
abends dünnbreiig 

1930 

7,6 

0,015 

0,29 

In verfloss. Narbt 
mehr Darinunr. 
früh Matt Milch 

18. 12. 

r 

6,45 morgens reichlich, z. T. acholisch, 

1360 

15,5 

0,021 

0,28(5) 

Kaffecmilch 



weichbreiig, stark riechend 





19. 12. 

„ + 3 mal tgl. f 

7,45 morg. weichbreiig, z. T. acholisch 

1650 

10,8 

0,020 

0,33 



1 Teel. Hefe \ 

4 nachm, wenig, breiig 






20. 12. 

„ + 3 mal tgl. 1 

7 morg. viel, dickbreiig, z. T. acholisch 

1900 

13,0 

0,018 

0,34 

Gaae gehen reich¬ 


1 Tecl. Hefe \ 

5 nachm, geformt, z. T. acholisch 



lich; Pat. fühlt 
sich «ehr wohl. 

21. 12. 

r + 3 mal tgl. 1 
1 Teel. Hefe \ 

7 morgens weichbreiig, hellgelb 

7 morg. weichgeforint, teils hellgelb, teils 
acholisch 

1750 

4,2 

0,026 

0,45 

22. 12. 

» 

5 nachm, weiebgeformt, hellgelb 

1980 

8,7 

0,021 

0,41 


23. 12. 

r> 

7 morg. reichlich, dünnbreiig, hellgelb 

1950 

10,8 

— 

— 

! 


Ba II. F. II, Versuchsdauer 9 Stunden. 


27. 12. 

Darmdiäl / 

3 Uhr nachm, wenig breiig, rot 

1410 

2,5 

0,011 

0,15 

Befinden in cIt 


\ 

7 Uhr abends dünnbreiig, rot 


* weiten Unter- 
suchgs.-Periode 

28. 12. 

V 

10,15 vorm, weichgeformt, rot, reichlich 

1900 

5.7 

0,018 

0,34 

schlechter: bc- 

29. 12. 

„ / 

7,30 morgens weichgeformt, braun 

1750 

3,5 

0,016 

0,28 

sonders starke« 


\ 

7,30* abends reichlich, dünnbreiig, gelb 



Wtihlen i. Leibe 

30. 12. 

{ 

8,30 morgens reichlich, dünnbreiig 

7,45 abends dünnbreiig, hellgelb 

1500 

8,0 

0,015 

0,22 


31. 12. 

„ + 3 mal tgl. 1 

10 Uhr morgens wcichgeforrnt, wenig 

1650 

7,25 

0,021 

0,34 



1 Teel. Hefe \ 

7,45 abends weichbreiig, reichlich 






1. 1. 

fi + 3mal tgl. f 

8 Uhr morgens sehr viel, dickbreiig 

4 Uhr nachm, wenig, weichbreiig 

1700 

8,5 

0,017 

0,29 



1 Teel. Hefe \ 






2.1. 

„ + 3 mal tgl. f 
1 Teel Hefe \ 

7,30 morgens reichlich, dickbreiig 

1650 

10,0 

0,027 

0,44 

Befinden benser 
als bi»her. 

3. 1. 


7,30 morgens reichlich, dickbreiig 

2070 

16,0 

0,028 

0,58 

Befind, recht >rut 

4. 1. 


7,30 morgens reichlich, dickbreiig 

1860 

4,0 

0,016 

0,29 



Bei P. I. finden wir in der Hefeperiode etwas geringere Indicanmengen als in 
der Vorperiode, in der meistens sehr hohe Werte zur Ausscheidung kamen. 

Ein entgegengesetztes Verhalten sehen wir bei den Aetherschwefelsäuren, die in 
den 3 Tagen der Hefeperiode sowie am ersten Tage der Nachperiode einen unver¬ 
kennbaren Anstieg erfahren. 

Bei F. II — diese Versuche sind an derselben Person wie im vorhergehenden 
Falle ausgeführt und nur durch eine kurze Zwischenzeit von einander getrennt, sehen 
wir dagegen in den 3 Tagen der Hefeperiode und an dem ersten Tage der Nachperiode 
eine nicht unbedeutende, systematisch ansteigende Erhöhung der Indikanwerte. 

Fast das gleiche Verhalten sehen wir bei den Aetherschwefelsäuren dieser 
Periode, die ebenfalls an den genannten Tagen unverkennbar und fast parallel mit 
der Steigerung der Indikanwerte wachsen. 
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B., Versuchsdauer 13 Stunden. (Gelenkrheumatismus.) Ba III. 





m 

§ 

Aether- 


S 




r* 

schwefelsre 


ZS 

'S 

Diät 

Stühle 

H 

T? 

g 



Bemerkungen 

Q 



B 

mg 

% 

insge¬ 

samt 


30. 11. 

Darmdiät 

7,30 morgens dickgeformt, reichlich 

1450 

2,0 

0,008 

0,11 


1. 12. 


7 wie vorstehend 

— 

— 

— 

— 


2. 12. 

r> 

Kein Stuhl 

1320 

1,7 

0,020 

0,26 


3. 12. 

V 

7 morgens hart, geformt 

2160(?) 

2,7 

0,027 

0,58 

Reine Milch ge¬ 
trunken. 

4. 12. 

» 

4 nachm, geformt, reichlich 

1020 

2,3 

0,012 

0,12 

Weintrauben ge¬ 
gessen. 

5. 12. 

* + 3 mal tgl. 1 

3 nachm, weich, geformt, reichlich 

1450 

3,2 

0,014 

0,20 



1 Teel. Hefe / 






6. 12. 

„ + 2 mal tgl. \ 
1 Teel. Hefe / 

3,30 nachm, hart, geformt, reichlich. 

1230 

3,5 

0,013 

0,16 

1 Stuck Kuchen 
1 Semmel mehr. 

7. 12. 

» + 3 mal tgl. \ 

Kein Stuhl 

1400 

3,5 

0,013 

0,18 



1 Teel. Hefe / 







8. 12. 

» + 3 mal tgl. \ 

Kein Stuhl 

2190 

3,4 

0,009 

0,19 



1 Teel. Hefe / 






9. 12. 

» + 3 mal tgl. \ 

1,45 nachm, wenig, geformt 

1240 

4,2 

— 

— 



1 Teel. liefe / 






10. 12. 

» + 3 mal tgl. \ 

7,30 abends weich, genügend 

1280 

1,4 

0,015 

0,19 



1 Teel. Hefe / 






11. 12. 

» 

1,30 nachm, wie vorstehend 

1250 

1,5 

0,008 

0,10 


12. 12. 

V 

7,30 nachm, sehr wenig, hart 

2270 

1,8 

0,009 

0,20 


13. 12. 

„ + Blutwurst 

6,30 nachm, wenig, hart, kugelig 

1280 

3,0 

0,015 

0,19 


14. 12. 

r> 

3 nachm, hart, kugelig 

1900 

1,4 

0,010 

0,19 



Sch., Versuchsdauer 23 Stunden. (Neurasthenie.) Ba IV. 


25. 11. 

Darmdiät 

Kein Stuhl 

H 





26. 11. 

V 

geformt, reichlich, rot 

EU 

— 

— 

— 


27. 11. 

r> 

weich u. geformt, reichlich, rötlich 

tm 

5,0 

HXOM 

IM3 


28. 11. 

r 

wie vorstehend, gelb 

fsa 

4,0 

0,014 

0,18 


29. 11. 

„ + 3 mal tgl. 1 

Keine Hefe im Mikroskop 

WM 

2,2 

0,009 

0,17 

1 Kaffee mehr. 


1 Teel. Hefe / 

breiig, reichlich, braun 





30. 11. 

„ + 3 mal tgl. \ 

Keine Hefe im Mikroskop 

KMi 


EHE 

EHl 

1 Ei mehr. 


1 Teel. Hefe / 

breiig, reichlich, hellgelb 





1. 12. 

* + 3 mal tgl. \ 

Hefe im Mikroskop 

KmJ 


EHE 

mm 



1 Teel. Hefe / 

weichbreiig, reichlich, hellgelb 






2. 12. 

V 

weichbreiig, reichlich, hellgelb 


7,0 

mm 

im 

1 Teller Suppe 
weniger. 

3. 12. 

7) 

weichbreiig, wenig, hellgelb 

ES 




3 mal tftgl. Wis- 
muth 

4. 12. 

y> 

geformt, reichlich 

■ 


B 

9 

3 mal tägl. Wls- 
muth. 
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Hefeperiode den Höhepunkt erreicht, um in der Nachperiode verhältnismässig scharf 
wieder abzufallen. — 


Ba V. K., Versuchsdauer 25 Stunden. (Leberzirrhose.) 






d 



B 




<8 

& 



3 

Diät 

Stühle 


ns 

a 

H 


Bemerkungen 

Q 




** 

I 

insge- 






mg 

samt 


29. 1. 

Darmdiät 

11,30 vorm, wenig, dickbreiig, braun 

2000 

1,7 

0,016 

0,32 

Erhält Jeden Abd. 
Veeonml. 

30. 1. 

» / 

7 morgens geformt, wenig, rötlich 

8 abends geformt, wenig, braun 

1300 

2,5 

0,015 

0,19 

Druck im Dnter- 


\ 





leib. 

31. 1. 


8 morgens weichgeformt, hellbr., reichl. 

1750 

12,0 

0,019 

0,33 


1. 2. 

„ + He^e 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

1,30 nachm, geformt, braun, reichlich 

1720 

3,4 

0,009 

0,15 


2. 2. 

m + Hefe 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

10 vorm, weichgeformt, braun, mittel 

1600 

9,0 

0,014 

0,22 


3. 2. 

„ + Hefe 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

7 abends wenig, geformt, braun 

2360 

8,2 

— 

— 


4. 2. 

„ + Hefe 3 mal f 

9 morgens weichgeformt, reichl., braun 

1420 

4,0 

0,020 

0,28 

Druck im Unter¬ 

5. 2. 

tgl. 1 Teel. \ 

7 abends wenig, geformt, braun 




leib weniger. 

„ + Hele 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

10 vorm, dickbreiig, reichl., dunkelbraun 

2260 

1,2 

0,014 

0,31 

dito. 

6. 2. 

„ + Hefe 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

6 abends weichgef., dunkelbraun, mittel 

2130 

9,7 

0,016 

0,34 

Druck weniger u. 
Gtse gehen zuro 

7. 2. 

„ + Hefe 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

5 morgens dickbreiig, reichlich, braun 

2000 

4,8 

0,014 

0,28 

ersten Male ab. 

8. 2. 

* 4" Hefe 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

7 morgens dickbreiig, braun, mittel 

1430 

2,5 

0,021 

0,30 

Heute weniger 
FMsaigkeit ge¬ 

9. 2. 

„ + Hefe 3 mal / 
tgl. 1 Teel. \ 

Kein Stuhl 

2560 

6,0 

0,016 

0,40 

nossen. 

10. 2. 

„ + Hefe 3 mal f 

10 vorm, wenig, dünnbreiig, braun 

2080 

3,6 

0,020 

0,41 



tgl. 1 Teel. \ 

10 abends wenig, geformt, braun 






11. 2. 

» 

10 morgens reichlich, dickbreiig, braun 

1760 

5,5 

0,016 

0,28 


12. 2. 


10 morgens dickbreiig, braun, mittel 

1820 

1,6 

0,014 

0,25 



Aus einer zusammenfassenden Betrachtung sämtlicher Ver¬ 
suche ergibt sich, dass eine Herabsetzung der untersuchten 
Fäulnisprodukte durch Hefedarreichung nicht eintrat; ja nicht 
ganz selten war sogar eine Erhöhung der lndikanmengen oder eine Er¬ 
höhung der Aetherschwefelsäuren oder eine Erhöhung beider zu beob¬ 
achten. 

Vielleicht ist diese Beobachtung so zu erklären, dass die Hefe zur 
schnelleren Verpuffung der Kohlehydrate beiträgt, womit die Schutzwir- 
kung der Kohlehydrate gegenüber der Eiweissfäulnis vermindert wird. 

Dass die Hefe im Darm untergehen muss, das haben mir meine 
mikroskopischen Untersuchungen in den Hefeperioden erwiesen, die fast 
nie Hefe in den Fäzes erkennen Hessen. Hessmann hat auch 
nur bei beschleunigter Passage durch den Darm Hefezellen im Stuhl 
gefunden. 

Auf das klinische Verhalten der Patienten hatte die Hefedarreichung 
folgenden Einfluss: Bestand Verstopfung, so wurde diese durch Hefe nicht 
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gebessert; bei sonst vorhandener Dannfunktion wurde eine weichere Be¬ 
schaffenheit des Stuhles in der Hefeperiode beobachtet. Dagegen wurde 
von allen Versuchspersonen, selbst von denjenigen mit hochgradiger 
Verstopfung, betont, dass in der flefeperiode der Abgang von Gasen 
ein ganz erheblich leichterer war und dass dementsprechend Span- 
nungs- und Aufgetriebenheitsgefühle im Leibe, wenn sie vorher 
bestanden, in der Hefeperiode eine erhebliche Besserung erfuhren. An 
einigen Tagen der Hefeperioden wurde bei einzelnen Personen ein reich¬ 
licherer Urinabgang festgestellt. 

Wenn nun auch meine Untersuchungen in keinem Falle eine 
Herabsetzung der ausgeschiedenen Zersetzungsprodukte des 
Darmes erkennen Hessen, so will ich doch daraufhin keinen Ein¬ 
spruch gegen die bisher stattgehabte therapeutische Anwendung von 
Hefe, speziell in der Dermatologie erheben, da ja die Wirkung derselben 
auf anderem Wege als auf dem von mir untersuchten sehr wohl statt¬ 
finden kann. 

Das haben aber meine Untersuchungen erwiesen, dass die Diät 
einen grösseren Einfluss als die Hefe auf die im Urin erschei¬ 
nenden enterogenen Zersetzungsprodukte auszuüben vermag, 
wenigstens soweit sich diese durch Untersuchung des Harnindikans und 
der Aetherschwefelsäuren nachweisen lassen, und es hat sich auch hier¬ 
durch wieder gezeigt, dass sich das Verhalten der Darmfäulnis durch 
Aenderung des Nährbodens leichter beeinflussen lässt, als durch eine 
Aenderung der im Darm vorhandenen Parasitenflora. 

Herrn Geheimrat Professor Dr. Senator sage ich für die gütige 
Erlaubnis zur Untersuchung des Krankenmaterials und zur Benutzung 
des Laboratoriums, sowie Herrn Professor Dr. Strauss für die Anregung 
zu meinen Untersuchungen und das denselben bewiesene fördernde In¬ 
teresse meinen herzlichsten Dank. 
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XXII. 

Aus der medizinischen Klinik in Bern (Prof. Sahli). 

EiweisszerM und Antipyrese. 

Von 

Privatdozent Dr. P. D6UCh8F. 

Die Studien über die Pathologie des Stoffwechsels haben uns als eine 
der wichtigsten Entdeckungen die Tatsache erwiesen, dass im Fieber die 
Stickstoffausscheidung vermehrt ist. 

Ein Pneumoniker z. B. schied die doppelte Menge Stickstoff aus 
wie ein Gesunder unter den gleichen Verhältnissen (Liebermeister) — 
oder eine tuberkulöse Frau setzte in der fieberfreien Zeit etwas Stickstoff 
an und bekam bei gleicher Nahrung in der Fieberperiode (Tuberkulin) 
Stickstoffverlust (v. Noorden). 

Die Ursache der vermehrten Stickstoffausscheidung ist wahrschein¬ 
lich zu einem geringen Teil direkt in der Steigerung der Eigenwärme zu 
suchen, wie experimentelle Untersuchungen von Naunyn, Richter, 
Bartels, Frey und Heiligenthal usw. nachweisen; ein kleiner Teil 
mag der Erhöhung der Atmungs- und Pulsfrequenz zu gute geschrieben 
werden; die Hauptursache aber wird jetzt übereinstimmend in den Giften 
gesucht, welche durch die Einwirkung der Bakterien auf die Körper¬ 
substanz gebildet werden und welche befähigt sind, das Zellprotoplasma 
zu schädigen oder abzutöten. 

Durch den vermehrten Protoplasmazerfall werden stickstoffhaltige 
Substanzen aus den Zellen frei und diese vermehren den Gesamtstick¬ 
stoff der Ausscheidung. 

Der Eiweisszerfall ist ohne Zweifel eine der Hauptursachen der 
febrilen Konsumption und der Degenerationszustände in Muskeln und 
Drüsen. Unzweifelhaft ist somit dieses Symptom eines der schädlichsten 
des Fiebers. 

In den antipyretischen Massnahmen haben wir die Möglichkeit, die 
augenfälligsten Symptome des Fiebers: Temperaturerhöhung, Puls- und 
Atmungsbeschleunigung auf kürzere oder längere Zeit zu unterdrücken 
oder doch zu vermindern. 

Wie aber verhält sich der Eiweisszerfall in der Antipyrese? 
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Wird die Stickstoffausscheidung im Urin geringer bei künstlich herab¬ 
gesetzter Temperatur im Fieber? Lassen sich eventuell aus den Ver¬ 
hältnissen der Stickstoffausscheidung in der antipyretischen Periode 
Schlüsse ziehen auf den Ei weisszerfall? 

Es ist klar, dass diese Fragen nicht nur theoretische, sondern auch 
ganz beträchtliche praktische Wichtigkeit haben und namentlich auch 
die Therapie gewisser fieberhafter Krankheiten beeinflussen könnten. 

In der Tat würde die prinzipiell antipyretische Behandlung des 
Fiebers eine starke Stütze erhalten, wenn der Nachweis gelänge, dass 
durch die Antipyrese der Eiweisszerfall definitiv vermindert werden könnte. 

Die Literatur über die vorliegende Frage ist verhältnismässig wenig 
reichhaltig. Sie betrifft weit mehr die Einwirkung der antipyretischen 
Mittel auf Gesunde als auf Fiebernde. 

So fauden v. Noorden und Zuntz (Arch. f. Physiol. 94. S. 203) 
beim gesunden Menschen im Stickstoffgleichgewicht durch kleine, häufig 
verabreichte Chinindosen eine Verminderung der Stickstoffausfuhr und 
diese Verminderung hielt auch über 2—3 Nachtage an. Ebenso ergaben 
die Untersuchungen Venedigers (Diss., ref. in Virchows Arch. 94. I) 
Herabsetzung der Stickstoffausscheidung durch Chinin. 

Auch Umbach (Arch. f. exper. Pathol. XXI) fand während kon¬ 
stanter Diät bei Einnahme von 4 g Antipyrin pro die eine Verminde¬ 
rung der Stickstoffausscheidung. 

Tauszk und Vas (Ungar. Arch. f. Med. I.; ref. in Virchows Arch. 
92. I. 167) erhielten beim Gesunden durch Salizylsäure, salizylsaures 
Natron, Antipyrin die Harnstoffmenge unverändert, oder in der Nach¬ 
periode etwas gesteigert. 

Salome dagegen (Wien. med. Jahrbuch 85) fand durch erhebliche 
Dosen von Natr. salicylicum beim gesunden Menschen die Stickstoff¬ 
ausscheidung etwas vermehrt; beim Hund ebenso, aber diese Vermehrung 
an den folgenden Tagen kompensiert oder überkompensiert durch eine 
Verminderung. 

Crolas et Hugonencq, auch Cazenove (Lyon. med. 88, ref. in 
Virch. Arch. 88) erhielten bei Hunden Vermehrung der Stickstoffaus¬ 
scheidung durch Antipyrin. 

Ebenso widersprechend wie für den Gesunden, sind die Angaben 
beim fiebernden Kranken über den Einfluss der Antipyrese auf die Stick- 
stoffausscheidung. 

L. Riess (Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. XXII) findet in einer 
sehr interessanten Arbeit, auf die ich noch zurückkommen werde, bei 
Typhuskranken bei Antipyrese durch Antipyrin Abnahme, durch per¬ 
manente lauwarme Bäder Zunahme der Stickstoffausscheidung. 

Auch Tauszk und Vas, 1. c., finden die Harnstoffausscheidung beim 
Fiebernden durch Antipyrin verringert. 

Robin dagegen (Gazette med. de Paris 86) findet bei Typhuskranken 
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während der Verabreichung von Benzoesäure und Salizylsäure die Harn¬ 
stoffausscheidung vermehrt. 

Es existieren also die grössten Widerspräche über die Einwirkung 
der antipyretischen Mittel auf die Stickstoffausscheidung und bei der 
Wichtigkeit der Frage war es also doppelt angezeigt, genaue Nach¬ 
prüfungen hierüber anzustellen. 

Die meisten der angeführten Arbeiten halten vor einer strengen 
Kritik auch nicht aus, indem die Einfuhr nur in den wenigsten Fällen, 
die Ausfuhr im Stuhl aber fast niemals genau bestimmt worden war. 
Dies gilt besonders für die Untersuchungen beim fiebernden Menschen. 

Auch die Untersuchungsmethoden können in einzelnen Fällen ange- 
fochten werden und sind für bestimmte Arbeiten auch von den kompe¬ 
tentesten Kritikern beanstandet worden. (Salkowski und Munk, Virch. 
Jahresber. 1892. 167.1.). 

Ausserdem ist es denkbar, dass die verschiedenen Antipyretika ver¬ 
schieden wirken in bezug auf die Stickstoffausfuhr. 

Hat doch Gottlieb gezeigt (Arch. f. exper. Pathol. 26. 419), dass 
bei Kaninchen, bei denen das Corpus striatum durch einen Stich gereizt 
und so Temperaturerhöhung künstlich erzeugt worden war, in diesen 
Fällen das Antipyrin ausgezeichnet, salizylsaures Natron nur wenig, 
Chinin fast gar nicht antipyretisch wirkt. Die Möglichkeit liegt also vor, 
dass die Wirkung des Antipyrins und des Chinins überhaupt ganz ver¬ 
schieden zu erklären ist, in einem Fall ist es eine Reaktion auf die 
nervösen Zentren, im anderen Fall eine Reaktion auf die giftigen Pro¬ 
dukte der Organe oder der Bakterien. 

In den bis jetzt vorliegenden Arbeiten ist aber hauptsächlich das 
Antipyrin, daneben nur noch Benzoesäure und salizylsaures Natron ver¬ 
sucht worden und gerade das Chinin, von dem in dieser Beziehung am 
ehesten ein Erfolg theoretisch zu erwarten wäre, ist bei Stoffwechsel¬ 
untersuchungen am fiebernden Menschen noch nicht geprüft worden. 

Ich bin deshalb mit Freude einer Anregung meines Chefs, Herrn 
Prof. Sahli, nachgekommen, die Frage der Stickstoffausscheidung in 
der durch verschiedene Antipyretika erzeugten künstlichen Antipyrese 
einer erneuten, genauen Prüfung zu unterwerfen. 


Da es in erster Linie darauf ankam, Leute mit konstantem Fieber zu untersuchen, 
wurden nur Typhuskranke zur Beobachtung herangezogen. In der Tat ist dies wohl 
die einzige Krankheit, bei welcher mit einiger Wahrscheinlichkeit in gewissen Stadien 
der Krankheit die Art des Fiebers für mehrere Tage vorausgesagt werden kann. 
Während der ganzen Versuchszeit wurde der Sticksteffgehalt der Einfuhr und der 
Ausfuhr genau bestimmt (nach Kjehldal - Argutinsky). Die Nahrung blieb wäh¬ 
rend dieser Zeit bei jedem Falle womöglich die gleiche, qualitativ und quantitativ, 
sie wechselte aber unbedeutend bei den verschiedenen Patienten: In mehreren Fällen 
bestand sie überhaupt nur aus Milch, häufig kam dazu noch Wasser oder Tee mit 
Zucker, oder Wasser mit Kognak, oder Wein; in wenigen Fällen auch Bouillon mit Ei. 
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Die Stickstoffbestimmung im Urin wurde jeden Tag in zwei Parallel proben ge¬ 
macht, in der Milch alle zwei Tage mit 2 Proben; der Stuhl wurde meist von 
einer ganzen Untersuchungsperiode gesammelt, getrocknet und auf Stickstoff quan¬ 
titativ analysiert. 

Die Versuchsanordnung war im weiteren so, dass in einer Vorperiode von 2 Tagen 
(ausnahmsweise auch 3 oder 1 Tag), jeder therapeutische Eingriff unterblieb, das 
Fieber des Patienten genau gemessen, Ein- und Ausfuhr genau bestimmt wurde. Der 
erste Tag diente zugleich dazu, das Nahrungsbedürfnis des Kranken kennen zu lernen: 
wieviel Nahrung und Flüssigkeit er am ersten Tag freiwillig zu sich nahm, soviel 
wurde ihm an jedem folgenden Versuchstage gegeben, nötigenfalls auch aufgedrängt. 
Die Temperaturmessungen fanden von morgens 5 oder 7 Uhr bis abends 9 Uhr alle 
2 Stunden statt, in der Nacht wurde immer noch einmal um 1 oder 2 Uhr gemessen, 
in seltenen Fällen wurden die Messungen auch in der Nacht zweistündlich fortgesetzt. 
Puls und Respiration wurden 3 mal täglich gezählt. 

Um Missverständnissen vorzubeugen sei bemerkt, dass die Patienten auch schon 
vor dieser ersten Versuchsperiode medikamentös oder hydrotherapeutisch nicht beein¬ 
flusst, sondern vom Spitaleintritt an nur diätetisch behandelt worden waren. 

Es folgte nun die zweite, antipyretische Periode. Dieselbe dauerte meist 3 Tage, 
hie und da nur 2 Tage, einmal 4 und einmal 5 Tage. Es wurden nur medikamentöse 
Antipyretika versucht und als Vertreter von 2 Hauptgruppen das Pyramidon (Anti- 
pyrinderivat, Dimethylamidophenyl-Dimethylpyrazolon) und das Chinin und Euchinin 
gegeben; daneben kamen auch Phenazetin, Laktophenin und Thallin zur Verwendung. 
Die Grösse der Dose wechselte nach dem Krankheitszustand und dem Alter des Pat. 
und ist in den einzelnen Tabellen nachzusehen. Es wurde im allgemeinen darnach 
getrachtet, Fiebertemperaturen gänzlich zu unterdrücken, ohne dass Schüttelfrost ent¬ 
stand und so, dass die Wirkung des Antipyreticums nicht über den gewollten Termin 
hinaus anhielt. 

In einer Nachperiode von 2—4 Tagen wurde sodann der Stickstoff - Stoff¬ 
wechsel wiederum untersucht ohne jede therapeutische Einwirkung. Das Fieber kehrte 
in den meisten Fällen wieder zurück und der Vergleich liess sich also gut anstellen. 

Mehrere Male war es möglich, an diese dritte Periode noch weitere anzuschliessen: 
Vierte mit künstlicher Antipyrese, fünfte ohne solche, einmal sogar eine sechste und 
siebente mit und ohne Antipyrese. 

Der Verlauf des Abdominaltyphus bot bei den einzelnen Kranken keine Besonder¬ 
heiten und es ist in den nachfolgenden Tabellen deshalb nur das für unsere Unter¬ 
suchungen Wesentliche aufgeführt. 

Im ganzen konnten 12 Fälle untersucht und verwertet werden; bei 2 Kranken 
hatte die Beobachtung eingetretener Typhuskomplikationen wegen abgebrochen werden 
müssen. 

Ich führe die Ergebnisse der Untersuchungen vollständig in Tabellen auf. Zum 
Verständnis derselben bemerke ich, dass die mittlere Tagestemperatur einfach aus dem 
arithmetischen Mittel der verschiedenen Temperaturmessungen bestimmt wurde. 

Verschiedene Berechnungen, diese Mittelzahl auch aus der Fieberkurve aus dem 
unter der Kurve liegenden Flächeninhalt zu bestimmen, ergaben fast ganz die gleichen 
Resultate. 

Bei jeder Tabelle sind die Mittelwerte der ganzen Periode aufgeführt für: Tem¬ 
peratur, Stickstoffbilanz, Urinmenge. Natürlich geschieht dies nur der Ucbersicht- 
lichkeit wegen und die Schlüsse sind nicht aus diesen Mittelwerten, sondern aus den 
genauen Beobachtungswerten der einzelnen Tage zu ziehen. 

Ich führe im folgenden die einzelnen Fälle kurz auf mit den Folgerungen, welche 
sich aus jedem einzelnen Falle ziehen lassen. 
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1. Fall. Adolf Ammann. 16 Jahre alt. 

In einer ersten Periode von 2 Tagen besteht ohne Medikament hohes Fieber 
(mittlere Temperatur 38,8°), dasselbe wird am dritten Tage bei Chiningebrauch etwas 
(37,9), am vierten und fünften Tage beträchtlich niedriger. Bei gleicher Stickstoff- 
einfuhr sinkt die Stickstoffausfuhr von 15,7 und 16,9 g sukzessive auf 12,7 bis 14,7 
bis 9,9 g, so dass am fünften Tage fast StickstolTgleichgewicht besteht. Die Vermin¬ 
derung der Stickstoffausfuhr in der Chininperiode betrifft hauptsächlich den Urin, 
doch auch im Stuhl geht weniger Stickstoff ab als in der ersten Periode (0,8 g gegen 

I, 5 per Tag). Auch die Urinmenge nimmt im Mittel etwas ab, geht aber nicht an 
jedem Tage parallel mit der Stickstoffausfuhr, so dass z. B. am 2. Tage (ohne Chinin) 
auf 1090 ccm Urin 15,4 g N kommen, am 3. Tage (mit Chinin) auf 1250 ccm Urin 

II, 7 g N. Am 5. Tage, an welchem ungefähr Stickstoffgleichgewicht besteht (Bilanz: 
—0,1 g N) ergibt nur eine einzige Messung, und zwar die letzte Messung der 24 Stun¬ 
den, eine Temperatur über 37,8. 

In der dritten Periode von 3 Tagen Dauer stellt sich Fieber und vermehrte 
Stickstoffausfuhr wieder ein, immerhin aber so, dass das Fieber sofort wieder hoch wird 
und langsam gegen den 7. und 8. Tag ab fällt, wogegen der Stickstoffverlust vom 6. 
bis zum 8. Tage immer noch steigt, parallel mit der Urinmenge, trotz der abfallenden 
Temperatur. Es ist dies wohl schon in einem gewissen Sinne als Nachwirkung des 
Chinins am ersten chininlosen Tage aufzufassen. 

Vergleichen wir die beiden chininlosen Perioden, die erste und die dritte, mit 
einander, so ergibt sich bei gleicher Einfuhr in der dritten Periode trotz der niederen 
Temperatur und trotz der geringeren Urinmenge eine beträchtlich höhere Ausfuhr von 
Sitckstoff und damit beträchtlich mehr Stickstoffverlust. 

Dieser vermehrte Verlust in der Nachperiode ist so beträchtlich, dass er den 
Minderverlust in der Chininperiode wiederum ziemlich ausgleicht. Wir finden näm¬ 
lich in der zweiten (Chinin-) Periode und der dritten (Nach-) Periode zusammen im 
Mittel eine Tagesbilanz von —5,7 g N und in der ersten Periode, welche gar nicht 
beeinflusst ist, ein Mittel von —6,5 g N, wobei in dieser ersten Periode das Fieber 
auch deutlich höher ist als in der dritten Periode. 

Die Schlussfolgerung aus diesem Falle ist ungefähr die, dass durch das Chinin 
parallel mit der Temperatur im Fieber auch der Stickstoffverlust sinkt, dass aber mit 
Aussetzen des Chinins sich nioht nur der frühere grosso Verlust wieder einstellt, 
sondern dass auch ungefähr noch ebensoviel Stickstoff dazu verloren geht, als in der 
Chininperiode gespart worden ist. 



Fig. 1 (zu Fall 1). 

2. Pall. Johann Schiittol, 38 Jahre alt. 

Erste Periode: 1 Tag Dauer, sehr hohes Fieber (Mittel 40,0), Stickstoff¬ 
verlust 10,1 g. 

Zweite Periode: 5 Tage Dauer, 0,25—0,5 Pyramidon, in kleinen Dosen auf 
den Tag verteilt. Die Temperatur sinkt auf 38,9, 38,8, 38,6, 37,2, 36,9, auch der Stick- 

ZeiUchr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 29 
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Verlust sinkt, und zwar fast nicht am zweiten Tag (9,9), sehr stark am dritten und 
vierten (4,3—3,0) und etwas weniger am fünften und sechsten Tag (6,9—7,1). Trotz¬ 
dem an diesen beiden letzten Tagen der Patient künstlich fieberfrei ist, besteht doch 
bei weitem kein StickstofTgleicfcgewicht. Die Urinmenge sinkt um weniges gegenüber 
der ersten Periode. 

Dritte Periode: Kein Medikament, 4 Tage Dauer, das Fieber stellt sich an¬ 
fänglich stark, dann nur schwach ein. Der Stickstoffverlust steigt wieder sehr stark 
an, auf 10,5, 12,5, 15,1, 13,2 g. Gegenüber der ersten, ebenfalls medikamentfreien 
Periode ist der Verlust beträchtlich höher, trotz des niedrigeren Fiebers, so dass der 
anscheinende Gewinn der zweiten Periode wieder fast ausgeglichen wird. 

Vierte Periode: Durch neue Pyramidongaben wird während drei Tagen das 
Fieber wiederum erniedrigt auf sukzessive 37,5, 37,0, 37,8 im Mittel, der Stickstoff- 
vorlust kann aber diesmal trotzdem nicht stark heruntergedrückt werden; er bleibt 
im Mittel auf 12,4 g gegenüber 12,8 g der vorigen Periode. Die Urinmenge ist unge¬ 
fähr dem Stickstoffverlust parallel. 

Fünfte Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament; das Fieber stellt sich in 
sehr mässigem Grade wieder ein (38,0, 38,4), der Stickstoffverlust steigt sehr hoch 
und gleicht den vorigen Minderverlust reichlich wieder aus. 

Die ganze Untersuchung an diesem Patienten zeigt somit anfänglich eine sehr 
starke Verminderung des Stickstoffverlustes durch Pyramidon, die später ohne Pyra- 
midon in vermehrte Ausscheidung umschlägt und durch neue Pyramidongaben nur 
noch sehr wenig deprimiert wird. 



3. Fall. Friedr. Schuhmacher, 24 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament, mittelhohes Fieber, Stick¬ 
stoffverlust 11,5 und 8,5 g. 

Zweite Periode: 3 Tage Dauer; 0,85 bis 2,3 g Thallin pro die in refracta 
dosi; das Fieber sinkt im Durchschnitt (Mittelwert) nur wenig, doch bestehen mehrere 
beträchtliche Remissionen. Der Stickstoffverlust steigt am ersten Tage noch, vermin¬ 
dert sich aber stark am 2. und 3. Tage dieser Periode, so dass der Tagesmittelwert 
— 8,6 beträgt, gegenüber —10,0 der ersten Periode; Urinmenge parallel dem Stick¬ 
stoffverlust. 

Dritte Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament; das Fieber steigt sehr un¬ 
bedeutend oder fast gar nicht; trotzdem wird der Stickstoffverlust sehr stark. Der 
Ueberschuss an Verlust dieser zwei Tage hebt den anscheinenden Minderverlust der 
3 Thallintage wiederum vollständig auf, so dass gegenüber der ersten, ganz unbeein¬ 
flussten Periode immer noch ein geringer Mehrverlust bleibt. 

Vierte Periode: 2 Tage Dauer, 1,1 und 0,4 g Thallin pro die in refracta dosi, 
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gar kein Fieber mohr; StickstofTverlust sinkt beträchtlich, doch nicht ganz so stark, 
wie in der zweiten Periode; hohe Urinmenge. Diese Periode kommt wohl zur Beur¬ 
teilung der Resultate weniger in Betracht, da sich später gar kein Fieber mehr 
einstellt. 

Schluss. Aehnlich wie bei den vorigen Fällen: Ammann mit 
Chinin, Schüttei mit Pyramidon, wird in diesem Falle durch Thallin der 
Stickstoffverlust zuerst beträchtlich vermindert, trotzdem die Wirkung 
auf die Temperatur nicht sehr stark ist; der Verlust an Stickstoff steigt 
dann aber in einer folgenden mcdikaraentlosen Periode nur um so höher 
und bei einem zweiten Versuch wirkt Thallin nicht mehr so exquisit. 


ThaJJU/b ThaJJbuv 



Fig. 3 (zu Fall 3). 


4. Fall. Traugott Zellweger, 20 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, bei mittelhohem Fieber StickstofTverlust von 
5,1 und 7,5 g. 

Zweite Periode: 2 Tage Dauer, am ersten Tage bei 3 mal 0,3 Phenazetin 
schwindet das Fieber total, steigt aber am folgenden Tage sehr hoch, trotz Gmaliger 
Dose von 0,3 Phenazetin; der Stickstoffverlust sinkt an beiden Tagen stark (—3,1 
und —4,9) trotz erhöhter Urinmenge. 

Dritte Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament, das Fieber bleibt sehr hoch; 
auch der StickstofTgehalt steigt wiederum, und zwar noch etwas höher als in der 
ersten Periode (—6,3 und —7,0); Urinmenge niedrig. 

Vierte Periode: 2 Tage Dauer; mit einmaliger und zweimaliger Gabe von 
Phenazetin kann die Temperatur auf das Normalmass gebracht werden; der Stick¬ 
stoffverlust sinkt aber nur ganz unbedeutend (—6,3 und —6,6). 

Fünfte Periode: 2 Tago Dauer; trotz Aussetzens des Antipyretikums stellt 
sich kein Fieber mehr ein; der Stickstoffverlust sinkt noch weiter (—5,5 und —4,4), 
immerhin noch nicht so stark, wie in der zweiten Periode. Urinmenge gross. 

Schluss. Beträchtliche Depression des Stickstoff Verlustes durch 
Phenazetin bei der erstmaligen Anwendung (verhältnismässig sehr viel 
bedeutender als die Depression der Temperatur). Nach Aussetzen des 
Phenazetins wird der Verlust nur um so grösser und kann bei weiterer 
Phenazetinanwendung nur wenig mehr verringert werden. Die Urinmenge 
ist bei diesem Falle immer umgekehrt als zu erwarten ist, nämlich gross 
bei kleinem StickstofTverlust und klein bei grossem Stickstoffverlust. 


5. Fall. Rcnce Farine, 17 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament, hohe Febris continua, Stick¬ 
stoffverlust 1,8 und 1,9 g. 
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Zweite Periode: 3 Tage Dauer, täglich 5—6mal 0,2 Pyramidon, die Tempe¬ 
ratur sinkt fast auf normale Zahlen, auch die Stickstoffbilanz nähert sich dem Stick¬ 
stoffgleichgewicht, sie beträgt noch —1,6, —1,1, —0,6 g. 

Dritte Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament, das Fieber steigt wiederum 
auf 38,6 und 38,8 im Mittel. Der Stickstoffverlust wird verhältnismässig gross; er 
beträgt ungefähr das Doppelte der ersten Periode, die doch ohne Medikament viel 
höheres Fieber aufgewiesen hatte. Der anscheinende Gewinn der zweiten Periode 
wird dadurch illusorisch. 

Urinmenge hier nicht zu bestimmen, da viel Urin mit dem Stuhl aufgefangen 
werden musste. 

Schluss. Durch Pyramidon deutliche Verminderung des Stickstoff¬ 
verlustes im Fieber; bei neu auftretendem Fieber darauf aber nur um so 
mehr Verlust. 

6. Fall. Otto Zaugg, 15 1 / 2 Jahre alt. 

Ich führe den Fall auch auf, obschon er ungenau beobachtet ist, da mehrmals 
unbestimmte Mengen Urin der Untersuchung entgingen. 

Erste Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament, hohe Febris continua; Stick¬ 
stoffbilanz unsicher, es besteht wahrscheinlich ein kleiner Stickstoffverlust oder last 
Stickstoffgleichgewicht. 

Zweito Periode: 3 Tage Dauer, durch Chinin wird die Temperatur so ziem¬ 
lich auf normale Zahlen gebracht; Stickstoffbilanz nicht ganz genau, doch besteht 
ganz sicher weniger Verlust, als in der vorigen Periode, zum mindesten Stickstoff¬ 
gleichgewicht, wahrscheinlich aber Stickstoffretention. 

Dritte Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament, Fieber stellt sich in massi¬ 
gem Grade wieder ein; Stickstoffbilanz genau bestimmt, und zwar besteht beträcht¬ 
licher Stickstoffverlust. 

Schluss. Unsichere Beobach tu ngsergebnisse. Doch scheint deut¬ 
lich, dass mit dem Fieber in der zweiten Periode der Stickstoffverlust 
auf Chinin zurückgeht oder aufhört, um in der Nachperiode nur um so 
stärker wieder zu erscheinen. 

7. Fall. Gottfried Bichscl, 26 Jahre alt. 

Erste Periode: 1 Tag Dauer, ziemlich niedriges Fiebor (Tagesmittel 38,4), 
Stickstoffverlust 5,7 g. 

Zweite Periode: 2 Tage Dauer, bei 8- und 4maliger Dosis von 0,2 Pyrami¬ 
don wird die Temperatur fast normal (Mittel 37,4), der Stickstoffverlust sinkt zuerst 
auf 4,8, steigt wieder auf 6,7 g, so dass das Mittel dieser zweiten Periode ganz gleich 
ist, wie der Verlust am einzigen Tage der ersten Periode, nämlich 5, 7 g. 

Dritte Periode: 2 Tage Dauer, das Fieber steigt trotz Aussetzens des Medi¬ 
kamentes nicht mehr, sondern bleibt gleich, im Mittel 37,4, trotzdem steigt der Stick- 
stoffverlust wieder auf 6,6 und 5,7, im Mittel 6,1 g. Die Urinmenge nimmt in der 
letzten Periode um weniges zu. 

Schluss. Durch Pyramidon wird in diesem Falle das ohnehin 
nicht hohe Fieber noch erniedrigt, der Stickstoffverlust bleibt aber gleich, 
in der dritten Periode aber steigt der Stickstoffverlust noch an, obschon 
das Fieber nicht mehr von neuem in die Höhe geht. 

8. Fall. Alfred Zürcher, 22 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament, hohe Febris continua (Mittel 
39,3), Stickstoffverlust 14,2 und 11,2 g. 
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Zweite Periode: 3 Tage Dauer, 2,0, 1,5, 1,0 g Chinin, die Fieberkurve zeigt 
einige Remissionen, ohne dauernd zu sinken (Mittel 38,4), derStickstofTverlust sinkt um 
weniges (Mittel 11,8), und zwar so, dass am ersten und zweiten Tage die Differenz 
beträchtlich ist (Verlust 7,1 und 10,9 g), dass aber am dritten Tage dieser Periode 
trotz Chinin ein Verlust von 17,6 g Stickstoff eintritt (bei nur 12,3 g Einfuhr trifft 
es 29,3 g Ausfuhr). 

Dritte Periode: 4 Tage Dauer, kein Medikament, das Fieber steigt nicht 
mehr hoch, wird niedriger als in der zweiten Periode (Mittel 38,0); der Stickstoff¬ 
verlust ist nicht mehr so beträchtlich, er sinkt auf 8,6, 10,1, 8,2, 11,8 g pro Tag. 
Immerhin tritt keine so niedrige Zahl mehr auf wie am ersten Tage der zweiten Periode. 

Die Urinmenge variiert an den drei verschiedenen Perioden nicht stark, nimmt 
aber trotz der sinkenden Stickstoffausfuhr langsam etwas zu. 

Schluss. Nach einer Periode hohen Fiebers treten durch Chinin 
zeitweise Remissionen in der Temperatur auf und auch der Stickstoff- 
vcrlust nimmt im ganzen etwas ab; in der Nachperiode nimmt aber das 
Fieber spontan noch mehr ab und auch der Stickstoffverlust geht noch 
weiter zurück. 

9. Fall. Karl Wegmüller, 25 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, hohes Fieber mit Remissionen (Fiebermittel- 
wert 38,9), Stickstoffverlust 13,9 und 12,9 g. 

Zweite Periode: 2 Tage Dauer, je 3mal 0,5 Chinin, sulfuric., das Fieber 
sinkt auf mittelhohes Fieber mit stärkeren Remissionen (Mittelwert 37,9), der Stick¬ 
stoffverlust sinkt bei gleicher Einfuhr ebenfalls, er beträgt 5,5 und 13,2 g. 

Dritte Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament, das Fieber steigt nicht 
mehr an, es bewegt sich deutlich in der absteigenden Typhuskurve, auch der Stick¬ 
stoffverlust nimmt noch weiter ab, er beträgt 8,4, 4,9, 8,9 g. 

Die Urinmenge kat keinen deutlichen Einfluss auf die Stickstoffausfuhr. 

Schluss. Ganz analog wie beim vorigen Fall tritt durch Chinin 
eine Erniedrigung des Stickstoffverlustes ein, gleichzeitig mit Sinken des 
Fiebers; in der dritten Periode sinkt aber das Fieber noch weiter spontan 
und auch der Stickstoffverlust geht noch weiter zurück. Der ganze 
Versuch fällt in die Zeit der spontanen Fieberabnahme bei Typhus. 



10. Fall. Fricdr. Ritschard, 18 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, hohe Fobris continua, Mittelwert 39,3, Stick¬ 
stoffverlust 13,9 und 7,7 g. 

Zweite Periode: 3 Tage Dauer, sukzessive 3, 5, 3 g Euchinin, das Fieber 
sinkt beträchtlich, beträgt im Durchschnitt sukzessive 38,5, 37,6, 37,6, auch der 
Stickstoffverlust sinkt beträchtlich an den 3 Tagen der Periode zusammengenommen, 
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er beträgt sukzessive 0,6, 14,8, 9,1 g, im Durchschnitt 8,1 g gegenüber 16,8 g der 
ersten Periode; die Urinraenge ist gleich oder etwas höher. 

Dritte Periode: 4 Tage Dauer, kein Medikament, das Fiebor nimmt wieder 
zu, kommt sukzessive im Durchschnitt auf 38,5, 39,7, 38,9, 38,7, der Stickstoffverlust 
steigt stark an, er beträgt im Durchschnitt 14,3, so dass der anscheinend relative 
Gewinn der zweiten Periode rasch wieder ausgeglichen ist und in einen Mehrverlust 
umschlägt; die Urinmenge ist höher als in den beiden vorhergehenden Perioden. 

Vierte Periode: 3 Tage Dauer, 3—3y 2 g Euchinin täglich, das Fieber sinkt 
im Durchschnitt auf 38,0, 37,5, 38,1: obschon die Urinmenge noch etwas steigt, sinkt 
doch auch der Stickstoffverlust, immerhin nicht so stark, wie in der zweiten Pe¬ 
riode, nämlich sukzessive auf 10,6, 17,7, 10,2, im Durchschnitt 12,8. 

Fünfte Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament; das Fieber steigt wieder, 
im Durchschnitt auf 39,0, Urinmenge sinkt etwas, der Stickstoffverlust sinkt gegen¬ 
über vorher merkwürdigerweise deutlich ab, er beträgt sukzessive 6,7, 12,7, 4,3, im 
Durchschnitt nur 7,9 g. 

Sechste Periode: 3 Tage Dauer, sukzessive 3,5, 1,5, 3,5 g Euchinin, das 
Fieber sinkt stark ab, im Durchschnitt auf 37,5, trotzdem nimmt der Stickstoffverlust 
etwas zu, er beträgt sukzessive 3,8, 21,7, 5,0 g; der einmalige hohe Stickstoffverlust 
von 21,7 g korrespondiert mit der hohen Urimncngo von 1840 ccm. 

Siebente Periode: 5 Tage Dauer, kein Medikament, trotzdem sinkt die Tem¬ 
peratur noch weiter und steigt nur langsam gegen Schluss der Periode wieder an, sic 
beträgt sukzessive im Mittel 37,1, 37,8, 38,9, 38,7, 38,7, die Urinmenge sinkt eben¬ 
falls und parallel damit verläuft die Stickstoffbilanz, sie beträgt im Durchschnitt 
— 4,9, sukzessive an den einzelnen Tagen: —6,1, -j-2,6, —12,7, —5,7, —2.5. 

Schluss. Der Fall ist schon darum interessant, weil mehr als 
3 Wochen lang ununterbrochen der Stoffwechsel im Fieber untersucht 
werden konnte. Während dieser 23 Tage der Untersuchung hat der 
Patient im ganzen 220 g Stickstoff verloren, er hatte nämlich bei einer 
Einfuhr von 231 g eine Ausfuhr von 451 g; die Ausfuhr im Stuhl spielt 
dabei nur eine sehr kleine Rolle, sic beträgt nicht einmal 20 g, es ist 
also trotz des Typhus die Ausnutzung der Nahrung sehr gut, es wurde 
eben als solche überhaupt nur Milch gegeben. Die Einfuhr an Stickstoff 
verhält sich während der Dauer des ganzen Versuchs zur Ausfuhr wie 
100: 195. 

Was die Beeinflussung der Stickstoffbilanz durch die künstliche 
Antipyrese betrifft, so ist zum Voraus zu bemerken, dass hier nur Eu¬ 
chinin angewandt wurde. Dieses zeichnete sich von allen übrigen Medika¬ 
menten dadurch aus, dass die Wirkung auf die Temperatur am lang¬ 
samsten eintrat, aber um so länger andauerte; deshalb finden wir oft 
Nachwirkungen über die gewünschte Zeit hinaus, was sich besonders in 
den letzten Perioden bemerkbar macht. Im übrigen ergeben sich anfangs 
bei ungetrübten Verhältnissen durchaus die gleichen Resultate wie bei 
den Fällen 1 bis 7. 

Der Stickstoffverlust sinkt deutlich während der ersten Anwendung 
von Euchinin, erreicht nach Aussetzen des Mittels aber nur um so höhere 
Grade, obschon das Fieber nicht mehr so beträchtlich steigt, und sinkt 
bei einer zweiten Euchininperiode nur noch wenig. 
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Später sodann (fünfte Periode) vermindert sich der Stickstoßverlust 
auch ohne Anwendung eines Medikamentes, sei es, dass das Euchinin 
von der vorherigen Periode noch auf den Stoffwechsel nachwirkt, sei cs, 
dass der Krankheitsverlauf überhaupt spontan eine Besserung des Stick¬ 
stoffzerfalls mit sich bringt. Diese beiden Momente zusammen: Nach¬ 
wirkung des Antipyrctikums und spontane Besserung der Fieberkurve 
bewirken wenigstens ganz deutlich eine sehr starke Verminderung des 
Stickstoffverlustes in der siebenten Periode. 

Die Urinmenge geht im Durchschnitt während der ganzen Dauer 
des Versuchs parallel mit der Stickstoffausscheidung. 

11. Fall. Martha Berger, 10 Jahre alt. 

Erste Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament, sehr hohe Febris continua, 
im Durchschnitt 40,0, Stickstoffverlust nichtsdestoweniger sehr gering, die Bilanz ist 
im Mittel —0,7 g. 

Zweite Periode: 3 Tage Dauer, je 4 mal 0,2 Phenazetin; das Fieber sinkt 
(Durchschnitt 38,7), die SlickstofTbilanz betragt sukzessive —0,2, —0,3, —1,0 g; 
im Durchschnitt —0,3, doch ist das Resultat nicht vollständig exakt, da eine aller¬ 
dings kleine, aber unbestimmte Menge Urin verloren gegangen ist. 

Dr i tte Periode: 2 Tage Dauer, kein Modikament, das Fieber steigt wieder 
hoch (Mittel 39,7), auch der StickstofTverlust steigt sicher höher, als er in der ersten 
Periode war. Da wiederum etwas Urin ins Bett ging und nicht berechnet werden 
konnte, ist der Verlust in Wirklichkeit noch grösser als 1,0 g im Durchschnitt. 

Vierte Periode: 3 Tage Dauer, 2—3mal 0,5 Laktophenin, das Fieber sinkt 
im Durchschnitt auf 38,4, der StickstofTverlust wird mit höherer Urinmenge auch 
höher, er beträgt sukzessive 2,6, 1,2, 0,7 g. Der Vergleich gegenüber der vorigen 
Periode ist schwierig, da jene nur unvollständig bekannt ist; eine wesentliche Wir¬ 
kung auf den Stoffwechsel hat aber das Laktophenin nicht ausgeübt. 

Fünfte Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament, das Fieber steigt wieder 
etwas, bewegt sich aber schon in absteigenden Kurven, der Stickstoffverlust wird 
höher, steigt gegenüber der vierten Periode von 1,5 auf 1,8 g. 

Rezidiv. Sechste Periode. Von der vorigen durch eine fieberfreie Zeit von 
3 Wochen getrennt. 2 Tage Dauer, kein Medikament, Fieber im Durchschnitt 39,3. 
Stickstoffverlust 2,6 g. 

Siebente Periode: 2 Tage Daner. 2,0 und 0,6 Chininum sulfuricum pro 
Tag, Fieber sinkt auf 37,7 im Durchschnitt, Stickstoffverlust auf 2,1 g. 

Achte Periode: 2 Tage Dauer, kein Medikament. Das Fieber steigt nicht 
mehr beträchtlich (38,3, 37,8, 37,8). Die Stickstoffbilanz beträgt sukzessive -|-0,4, 
—|— 0,3, —1,8, im Durchschnitt also —0,4. 

Schluss. Der Fall, ein Kind von 10 Jahren, zeichnet sich vor 
allem dadurch aus, dass der Stickstoffverlust von Anfang an, trotz des 
hohen Fiebers, überhaupt sehr gering ist. Unglücklicherweise kommen 
nun dazu noch einige Fehler in der Beobachtung (Urinverlust), so dass 
die Resultate bei den sehr geringen Differenzen nur mit Vorsicht zu ver¬ 
werten sind. Immerhin scheint sich auch hier zu ergeben, dass durch 
Phenazetin mit dem Fieber auch der Stickstoffverlust etwas sinkt, um nach¬ 
her, bei Aussetzen des Mittels nur umsomehr in die Höhe zu gehen. 

Laktophenin dagegen (vierte Periode) hat keinen deutlichen Einfluss 
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auf den Stoffwechsel oder nur so weit, dass nachher bei Aussetzen des 
Laktophenins mit der Temperatur auch der Stickstoffverlust steigt. 

Während des Rezidivs kommt zu den kleinen Stickstoffverlustzahlen 
ausserdem noch eine spontan nur sehr kurze Dauer des Fiebers; die 
Untersuchung ergibt etwas abweichende Resultate. Die Erniedrigung des 
Stickstoffverlustes ist höchst gering, trotzdem das Fieber beträchtlich 
fällt. Nach dem Aussetzen des Medikamentes sinkt auch der Stickstoff¬ 
verlust noch weiter; allerdings steigt auch das Fieber nicht mehr wesent¬ 
lich an. Also Verbesserung der Stickstoffbilanz spontan oder durch 
Nachwirkung des Chinins. 

Die Urinmenge bewegt sich im allgemeinen bei diesem Patienten 
parallel mit dem Stickstoffverlust. 

Der Fall kann wohl auch so gedeutet werden, dass eine gewisse 
Unabhängigkeit des Stickstoffverlustes vom Fieber bestehen 
kann, indem die gleiche Ursache (Infektion) nach zwei Richtungen hin 
nicht immer graduell gleich wirkt. 

12. Fall. Paul Dubi, 12 Jahre alt. 

Erste Periode. 2 Tage Dauer. Mittelhohe Febris continua. Mittel 39,0. Kein 
Medikament. Stickstoffverlust 2,4 und 2,2 g. Urinmenge im Mittel 650 ccm. 

Zweite Periode: 3 Tage Dauer. 3—4mal 0,5 Laktophenin pro Tag. Das 
Fieber sinkt sukzessive im Mittel auf 38,3, 38,3, 38,0; die Urinmenge steigt im Mittel 
auf 1200, also fast auf das Doppelte der vorigen Periode, auch der Stickstoffverlust 
steigt auf 4,0, 4,2, 1,1 g, im Mittel also 3,1. 

Dritte Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament. Die Temperatur beträgt 
im Mittel 38,9, 38,3, 37,9. Die Urinmenge wiederum 1200 ccm, der Stickstoffverlust 
sukzessive 2,0, 3,0, 4,7, im Mittel also 3,2. 

Erstes Rezidiv 19 Tage später. Vierte Periode: 2 Tage Dauer, kein Me¬ 
dikament. Mittelhohe Febris continua. Durchschnittstemperatur 38,8. Stickstoffbilanz 
—3,2 und —0,9. Urinmenge 2100. 

Fünfte Periode: 3 Tage Dauer. 4—3mal täglich 0,5 Chininum sulfuricum. 
Die Temperatur sinkt sehr prompt, im Durchschnitt auf 37,7, 37,1, 36,7. Urinmenge 
1500. Stickstoffbilanz sukzessive -{-0,3, —1,4, -f-0,9 im Durchschnitt, also eine 
Stickstoffretention von 0,9 g. 

Sechste Periode: 3 Tage Dauer. Kein Medikament. Mit Ausnahme von 
einer einzigen kurzen Erhebung von 39,2 geht die Temperatur überhaupt spontan 
nicht mehr über 37,6, sie beträgt im Mittel sukzessive 37,3, 37,3, 36,9; Urinmenge 
1350, Stickstoffbilanz sukzessive -|-2,1, —{—2,4, —j—4,1, somit im Durchschnitt eine 
tägliche Stickstoffrention von 2,9 g. 

Zweites Rezidiv 16 Tage später. Siebente Periode: 2 Tage Dauer, re¬ 
mittierendes Fieber, Durchschnittszahlen 38,8 und 38,6. Urinmenge 1300. Stickstoff¬ 
bilanz — 0,1 und —0,9, somit im Durchschnitt ein Verlust von 0,5 g. 

Achte Periode: 3 Tage Dauer, Temperatur sinkt unter Chinintherapie stark, 
beträgt im Durchschnitt 37,9, 36,7, 37,4, Urinmenge 1500. Stickstoffbilanz —3,6, 
—[-0,4, -{-3,4, somit im Mittel -f-2,5 g. 

Neunte Periode: 3 Tage Dauer, kein Medikament. Fieber erscheint nur noch 
in einer kurzen Erhebung von 38,5 wieder, sonst bleibt die Temperatur subfebril. 
Durchschnittszahlen: 37,6, 37,5, 37,2; Urinmenge 1600. Stickstoffbilanz —0,2, 
-{-1,5, —|—0,3, somit im Mittel -{-0,5 g. 
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Schluss. Bei den vorliegenden Versuchsreihen handelt es sich 
wiederum wie im Falle 11 um ein Kind und es ist namentlich gegen¬ 
über den Erwachsenen hervorstechend, dass auch während des unbeein¬ 
flussten Fiebers der Stickstoffverlust sehr gering ist, obschon die Einfuhr 
bei Erwachsenen und Kindern fast gleich gross ist. Daher kommt es 
hier auch viel leichter zu einem Umschlag der Stickstoffbilanz von nega¬ 
tiven zu positiven Werten. Ausserdem handelt es sich zweimal um 
Typhusrezidive und diese verlaufen wie gewöhnlich so auch hier leichter 
und sind nur von kurzer Dauer. 

Was nun die eigentlichen Ergebnisse betrifft, so ersehen wir aus 
den 3 ersten Perioden, dass durch Laktophenin zwar das Fieber etwas 
erniedrigt wird, dass aber der Stickstoffverlust dabei nicht sinkt, im 
Gegenteil, er steigt hier noch, offenbar immerhin wenigstens zum Teil 
beeinflusst von der Urinmenge, welche auch auf das Doppelte steigt; in 
der Nachperiode steigen Fieber und Stickstoffverlust um weniges an. 

Bei den beiden Rezidiven (Perioden IV—IX) zeigt es sich, dass 
unter Chinin- und Euchiningebrauch das Fieber stark sinkt und in beiden 
Fällen schlägt dabei auch die negative Stickstoffbildung um in eine positive. 
Allerdings steigt in der Nachperiode das Fieber auch spontan kaum 
mehr an und es bleibt bei einem grösseren oder kleineren positiven 
Wert der Stickstoffbilanz; also analoge Ergebnisse während der Rezidive 
wie in den Fällen 8 und 9. 

Betrachten wir das Gesamtergebnis aller Untersuchungen, so ergibt 
sich als unzweifelhaftes, sehr hervorstechendes Resultat das, dass 
durch die künstliche, medikamentöse Antipyrese im Fieber 
der Stickstoffverlust bei gleicher Einfuhr abnimmt. 

Aber die Einzelheiten dieses Resultates und die Nebenergebnisse 
sind mindestens ebenso interessant als das Hauptresultat selber, so dass 
wir dieselben etwas näher besprechen müssen. 

Unter den 12 verschiedenen Versuchsreihen müssen wir 2 Klassen 
unterscheiden, die in ihrem Wesen verschieden sind. Unter die Klasse A 
sind diejenigen Fälle zu zählen, welche, wie wir es nach der Versuchs¬ 
anordnung gewünscht und erwartet hatten, nach der ersten, fieberhaften 
Vorperiode eine antipyretisch beeinflusste Mittelperiode mit niedrigerer 
Temperatur und dann wieder eine Nachperiode mit hoher Temperatur 
aufweisen. Dahin gehören die Fälle 1—6. Unter die Klasse B dagegen 
rechne ich diejenigen Fälle, welche, nach der Mittelperiode mit künstlich 
vermindertem Fieber, in der Nachperiode auch ficberlos bleiben, obschon 
kein Antipyretikum gegeben wurde. Dahin gehören die Fälle 7—9. 
Was nun die Versuche 10—12 betrifft, so setzen sie sich eigentlich aus 
mehreren Versuchen zusammen, deren einzelne Phasen im Anfang unter 
die Gruppe A, später unter die Gruppe B fallen. Es gehören zu B be¬ 
sonders die Typhusrezidive, welche an sich schon einen zu kurzen Vor- 
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lauf haben, als dass in der Nachperiode noch einmal gehöriges Fieber 
auftreten könnte. 

Es ist klar, dass wir aus den Fällen der Gruppe B keine be¬ 
weisenden Argumente für die Wirkung der Antipyretika erbringen können; 
denn wenn, obschon in der Mittelperiode unter dem Gebrauch eines 
Antipyretikums das Fieber sinkt, dasselbe in der Nachperiode ohne 
Antipyretikum noch weiter sinkt, so ist es eben nicht ausgeschlossen, 
dass nicht auch die Besserung der Temperaturkurve in der Mittelperiode 
von einer Besserung der Infektion, und nicht nur von der Einwirkung 
des Antipyretikums hergerührt hat. Immerhin ergibt sich auch für alle diese 
Fälle aus dem Vergleich mit der Vorperiode ein wesentliches Sinken des 
Stickstoffverlustes in der Mittelperiode. Die Stickstoffbilanz der fieber¬ 
freien Nachperiode verhält sich dann so, dass sie entsprechend dem 
Temperaturabfall sich noch weiter bessert, wie in den Fällen 8 und 9, 
in der zweiten Versuchsreihe von 4, und in zwei Versuchen von 11 und 
12, oder aber, wie in zwei vereinzelten Fällen, wo die Temperatur der 
Nachperiode ziemlich gleich mit derjenigen der Mittelperiode ist, und 
trotzdem in der Nachperiode, auch wenn sie nicht mehr wirklich fieber¬ 
haft ist, wieder eine Verschlechterung der Stickstoffbilanz gegenüber der 
Mittelperiode eintritt; cs trifft dies zu für Fall 7 und das zweite Rezidiv 
von Fall 12. 

Die Fälle der Gruppe A nun (1—6 und die ersten, unbeeinflussten 
Versuchsperioden von 10, 11, 12) gestatten uns ausser dem schon an¬ 
geführten Resultat der Verbesserung der Stickstoffbilanz in der Periode 
der Antipyrese, welches überhaupt für sämtliche Fälle zutrifft, einen 
weiteren, ebenso hervortretenden und wichtigen Schluss, nämlich den: 
in der fieberhaften Nachperiode, nach dem Aussetzen des 
Antipyretikums verschlechtert sich die Stickstoffbilanz 
wiederum beträchtlich und zwar ist der Stickstoffverlust in dieser 
Periode sogar immer grösser als in der Vorperiode, obschon das 
Fieber in 8 von den 9 Fällen nicht mehr so hoch ansteigt wie in der 
Vorperiode. 

Um ein Mass dieses nachträglichen Stickstoffmehrverlustes zu be¬ 
kommen, können wir ihn vergleichen mit dem Stickstoffminderverlust 
der Mittelperiode, indem wir die Stickstoffbilanz der gänzlich unbeein¬ 
flussten Vorperiode als Norm annehmen. Wir finden dann, dass häufig 
nicht nur der durch Minderverlust der zweiten Periode erzielte Gewinn 
wieder ausgeglichen wird, sondern dass dazu noch ein überschüssiger 
Mehrverlust kommt. 

Der Gewinn an Stickstoff durch die Antipyrese ist also nur schein¬ 
bar; in Wirklichkeit ist statt dessen eine Verschiebung in der Verteilung 
des Stickstoffverlustes aufgetreten, indem eben in der Nachperiode das 
gewonnene Material doch noch zerfällt. Ob es sich um einen Aufschub 
des Zerfalls handelt, oder ob eine wirkliche Retention des schon zer- 
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fallenen Materials während der apyretischen Periode vorliegt, wage ich 
nicht zu entscheiden. Die Urinmenge, welche am ehesten für das eine 
oder andere heranzuziehen wäre, spricht allerdings in den meisten 
Fällen dafür, dass es sich um eine Art Retention handelt, indem sie 
gewöhnlich in der Nachperiode grösser als in der Mittel- und sogar 
grösser als in der Vorperiode ist. Manchmal ist allerdings diese Differenz 
in der Urinmenge sehr gering und mehrmals, besonders deutlich aber 
im Falle 4, ist die Urinmenge in der Nachperiode klein trotz der 
grossen Stickstoflfausfuhr. 

Hier tritt uns nun die grosse Frage entgegen, ob sich vielleicht bei 
konstanter Anwendung des Antipyretikums bis zum Schluss der Krank¬ 
heit doch eine wirkliche Verbesserung der Stickstoffbilanz erzielen liesse. 
Die vorliegenden Versuche sprechen dagegen. Ein drittes, höchst auf¬ 
fälliges Resultat aller Untersuchungsreihen ist nämlich das, dass bei 
längerer Dauer die Wirkung des Antipyretikums auf den Stoffwechsel 
deutlich abnimmt oder sogar ganz verschwindet. In allen Fällen, in 
denen es möglich war, nach einer dritten, medikamentlosen Periode, in 
einer vierten und eventuell sechsten Periode wiederum ein Antipyretikum 
zu geben, zeigte es sich, dass der Stickstoffverlust entweder garnicht 
mehr (wie bei Fall 10 und 11) oder dann nur noch sehr wenig verringert 
wurde (wie in den Fällen 2, 3, 4, 10). Je länger ein Antipyretikum 
angewandt wird, desto geringer ist seine Wirkung; das zeigt besonders 
der Fall 10. Und doch blieb etwa die rein antipyretische Wirkung des 
Medikamentes nicht aus; die Erniedrigung der Temperaturen war sogar 
in den späteren Perioden jedesmal stärker als in der ersten antipyretischen 
Phase. Als weiteres Argument kommt dazu, dass in dem hübschen Falle 2, 
wo die künstliche Antipyrese 5 Tage lang unterhalten wurde, vom 3. Tage 
an die Stickstoffausfuhr wieder langsam aber deutlich stieg, trotzdem die 
Temperatur immer mehr abnahm und am letzten Tage sogar keine einzige 
Fiebertemperatur gemessen werden konnte. Das Maximum der Wirkung auf 
den Stoffwechsel fällt überhaupt gewöhnlich auf den 2. oder 3., hie und 
da auch schon auf den ersten Tag der Anwendung. Wir finden also 
hier wiederum eine gewisse Unabhängigkeit des Stickstoffver¬ 
lustes von der Apyrexie; die Verminderung des Stickstoffverlustes ist 
nicht direkt abhängig von der Entfieberung. Im angeführten Falle 2 
scheint namentlich die Verschlechterung der Harnausscheidung 
ausser der Temperaturerniedrigung noch einen deutlich günstigen Ein¬ 
fluss auf die Stickstoffbilanz auszuüben. Für andere Fälle ist es auf¬ 
fällig, wie bei gleicher Wirkung auf die Temperatur, doch die Stickstoff¬ 
bilanz durch Chinin und Euchinin viel intensiver beeinflusst wird als 
durch Laktophenin. 

Betrachten wir die absoluten Zahlen des Stickstoffverlustcs, so ist 
vor allen Dingen auffällig, wie stark diese Werte von einander differieren 
bei den einzelnen Patienten, auch wenn die Einfuhr annähernd gleich 
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war und auch das Fieber sich in den gleichen Grenzen bewegte. Es ist 
sicher richtig, dass auch für den Stoffverbrauch im Fieber individuelle 
Verschiedenheiten bestehen, der eine fällt nach einigen Fiebertagen zu¬ 
sammen, wo man dem andern nichts ansieht. Ein anderes Moment 
kommt aber nach den vorliegenden Untersuchungen weit mehr in betracht, 
es ist das Alter der Patienten. Kinder ertragen das Fieber in dieser 
Beziehung viel besser als Erwachsene. Trotzdem die Einfuhr bei beiden 
ungefähr gleich war, verloren doch die Erwachsenen weit mehr Stickstoff 
als die Kinder unter 16 Jahren, und dies sowohl in der Vor-, Mittel-, 
als Nachperiode. Die kleinen Werte des N-Verlustes kommen nur bei 
Kindern vor und auch nur bei diesen gelingt es, vorübergehend eine 
kleine positive Bilanz zu erzielen. Es mag sein, dass dieses nicht all¬ 
gemein giltig ist, sondern nur für Typhus zutrifft; die vorliegenden Unter¬ 
suchungen beziehen sich ja nur auf Typhuskranke. Bemerkenswert bleibt 
aber das Resultat immerhin. 

Von grösserer Wichtigkeit auf die absoluten Werte der Stickstoff¬ 
bilanz ist aber der Umstand, dass es in der künstlichen Apyrexie bei 
Erwachsenen nie zu Stickstoffgleichgewicht oder positiver Stickstoffbi 1 anz 
kam. Auch bei völliger Abwesenheit von Fiebertemperaturen 
geht immer noch Stickstoff verloren. 

Am 13. Krankheitstage des Falles 2 z. B. wurde bei einer mittleren 
Tagestemperatur von 36,9, wobei ein einziges Mai 37,7, sonst immer 
unter 37,4 gemessen wurde, eine Ausfuhr von 14,6 g Stickstoff erhalten, 
währenddem die Einfuhr nur 7,5 g betrug, somit ein Verlust von 7,1 g. 
Der Patient hatte an diesem Tage im ganzen 0,5 g Pyramidon erhalten, 

oder am 26. Krankheitstage des Falles 3 sind die analogen Ziffern: 
Mittlere Temperatur 36,9, Einfuhr 13,3 g, Ausfuhr 23,3 g, somit Verlust 
10,0 g, Medikament 0,4 g Thallin. Aehnlich verhält es sich in den 
Fällen 1, 4, 9, 10. 

Wenn es noch eines Beweises bedurfte, dass nicht die hohe Tem¬ 
peratur allein das Wesen des Fiebers ausmacht und zum Eiwcisszerfall 
führt, so liegt er hier vor. 

Die Einfuhr scheint, sofern sie überhaupt flüssig ist, keinen sehr 
grossen Einfluss auf Mehr- oder Minderverlust zu haben. 
Allerdings ist unsere Versuchsanordnung nicht geeignet, hierüber ein 
entscheidendes Urteil zu fällen. Einmal handelt es sich ja nur um 
Typhuskranke, bei denen dem Wesen der Sache nach keine grosse Ab¬ 
wechslung in der Nahrung in Anwendung kommt, sodann musste aber 
gerade der Klarheit wegen darnach getrachtet werden, in jedem einzelnen 
Fall eine möglichst konstante Einfuhr zu erzielen. So findet sich denn 
auch in einer grossen Zahl von Fällen für jeden Tag die ganz gleiche 
Menge von Stickstoff in der Einfuhr. In allen anderen Fällen aber 
differieren die Ziffern der Stickstoffeinfuhr nur sehr wenig unter sich; hie 
und da nahm eben der Patient doch weniger auf, als man wünschte, 
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oder der Stickstoffgehalt der einzelnen Nahrungsmittel, namentlich der 
Milch, blieb nicht konstant. Diese kleinen Differenzen machen sich nun 
in der Ausfuhr nicht geltend; bei etwas kleiner Einfuhr kann die Bilanz 
doch schlecht und bei grösserer Einfuhr relativ gut sein. So trifft es z. B. 
für den 25. und 26. Krankheitstag des Falles 10 bei gleicher Urinmengc, 
bei 8,1 g Einfuhr, 29,8 g Ausfuhr, und bei 10,6 g Einfuhr nur 15,6 g 
Ausfuhr. 

Grösser sind natürlich die Differenzen in der Einfuhr, wenn man 
verschiedene Patienten miteinander vergleicht. Aber auch da ergibt sich, 
dass oft bei kleiner Einfuhr der Stickstoffverlust gross ist und umgekehrt. 
Stellen wir z. B. die in den Einfuhrzahlen verhältnismässig weit aus¬ 
einanderliegenden Patienten 2 und 4 einander gegenüber, so erhalten 
wir für den Fall 2 bei einer mittleren Einfuhr von 7,7 g eine mittlere 
Bilanz (Verlust) von — 10,6, und für den Fall 4 für mittlere Einfuhr 
von 16,6 eine Bilanz (Verlust) von —5,7. Das umgekehrte Verhältnis 
braucht natürlich nicht besonders angeführt zu werden. Die Menschen 
verhalten sich also wohl auch in dieser Beziehung individuell verschieden 
oder die Infektion wirkt auf den Eiweisszerfall graduell verschieden, 
auch wenn die Wirkung auf die Temperatur ungefähr gleich ist. 

Die Massnahme, uns für jeden Versuch nach dem Hungerbedürfnis 
jedes einzelnen Patienten zu richten, wird, dadurch nachträglich noch 
gerechtfertigt. 

Es ergibt sich demnach auch, wie von Noorden anführt, kein 
Grund, die Fieberkranken direkt hungern zu lassen. 

Ebenso kann ich die Angaben v. Hösslins (Virch. Arch. Bd. 89) 
bestätigen, dass die Ausnützung der Nahrung, trotzdem es sich auch 
hier um Typhus handelte, kaum schlechter war als beim Normalen. 
Der weitaus grösste Teil des Stickstoffes geht im Urin und nicht im 
Stuhl verloren. 

Recht verschieden verhält sich die Urinmenge (die Fälle 5, 6, 11 
fallen überhaupt ausser Betracht, da ein Teil des Urins mit dem Stuhl 
aufgefangen wurde). Wenn wir nun die Temperaturhöhe vergleichen, so 
müssten wir nach Liebermeister und von Noorden eine Erhöhung 
der Menge in der Apyrexie erwarten; dies trifft auch für einzelne Fälle 
zu, nämlich für '4, 12, 8, 9. 

Es ist möglich, dass in den letzten dieser Fälle das Steigen der 
Urinmenge nichts mit der Medikation zu tun hat, sondern nur der Aus¬ 
druck des spontanen Fieberabfalls ist. In den übrigen Fällen aber: 
1, 2, 3, 7, 10 — und diese sind wohl eher als die Regel anzunehmen 
— ist die Urinmenge nicht kongruent mit der Temperatur, sondern mit 
der Stickstoffausfuhr, indem nämlich in der Mittelperiode weniger und 
in der Nachperiode mehr Urin entleert wird als in der Vorperiode, so 
dass auch hier der Eindruck entsteht, es handle sich bei der Einwirkung 
des Medikamentes um eine gewisse Zurückhaltung von Wasser und 
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Exkretionsstoffen während der Apyrexie. Allerdings ist die Differenz 
der Urinmenge bei gleicher Einfuhr nie sehr gross und im Verhältnis 
namentlich nicht so gross und augenfällig, wie die Differenz in der Stick¬ 
stoffausfuhr. 

Das spezifische Gewicht des Urins zeigte immer vollständige 
Parallelität mit seinem Stickstoffgehalt. 

Was die Wirkung der verschiedenen Antipyretika betrifft, so 
sind die Ergebnisse für Laktophenin, Phenazetin, Pyramidon, Thallin 
durchaus eindeutig. Ein wesentlicher Unterschied in der Wirkung dieser 
Medikamente auf den Stoffwechsel besteht nicht; immerhin sind einige 
graduelle Differenzen vorhanden. Vor allem ergibt sich auch hier die 
schon bekannte Tatsache, dass Laktophenin ein sehr mildes Anti- 
pyretikum ist; in Dosen von 3 bis 4 mal 0,5 g bei Kindern wirkt es 
auf die Temperatur nur wenig, auf die Stickstoff bilanz gar nicht’ (Fälle 
11 und 12). 

Phenazetin hat in kleinen Dosen (Fall 11) ebenfalls nur wenig 
Einfluss auf Temperatur und Eiweisszerfall, in grösseren Dosen (4) wirkt 
es prompt, aber nur sehr vorübergehend auf die Temperatur, prompt 
auch auf den Stickstoff Verlust, wenigstens bei der ersten Anwendung; 
bei einer weiteren Verwendung tritt die Wirkung auf Temperatur wieder 
ein, auf Stickstoffverlust aber nicht mehr. 

Pyramidon (2, 5, 7) wirkt auf die Temperatur langsam, sicher, 
ohne Nachwirkung; auf den Stickstoffverlust nur in mittlerem bis ge¬ 
ringem Grade und namentlich bei Anwendung in wiederholten Perioden (2) 
ist ein Einfluss auf die Stickstoffausscheidung kaum mehr bemerkbar. 

Thallin in kleinen Dosen (3), wenn auch aut die Temperatur nur 
langsam aber sicher einwirkend, zeigt verhältnismässig doch gute Wirkung 
auf den Eiweisszerfall; doch auch hier tritt der Erfolg nur ein in einer 
ersten Periode; bei Wiederholung der Anwendung ist der Einfluss auf 
die Temperatur bei weitem mehr hervortretend, als auf die Stickstoff¬ 
ausfuhr. 

So die objektiven Ergebnisse für Laktophenin, Phenazetin, Pyra¬ 
midon, Thallin. Die Deutung scheint mir einfach und naheliegend. Es 
handelt sich nicht um eine wirklich eiweisssparende Wirkung dieser 
Antipyretika, sondern nur um eine gewisse Retention*der Zerfallspro¬ 
dukte, oder höchstens um eine kleine zeitliche Verschiebung des Zerfalls. 
Diese Retention macht sich nicht nur in der Weise geltend, dass mit 
Aussetzen des Medikamentes der Stickstoffverlust sogar grösser wird als 
in der ersten unbeeinflussten Periode, sondern die Folgen der ersten 
Retention dauern sogar so lange an, dass eine erneute Einwirkung des 
Medikamentes in einer jeweiligen vierten Versuchsperiode keine oder 
kaum merkliche Erniedrigung des Stickstoffverlustes hervorbringen kann, 
auch wenn die Einwirkung auf die Temperatur prompt eintritt. 

Für Chinin und Euchinin ist zuerst das hervortretend, dass bei 
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verhältnismässig gleicher Wirkung auf die Temperatur der günstige Ein¬ 
fluss auf die Stickstoff bilanz viel schärfer zutage tritt als bei den übrigen 
Medikamenten. Am besten zeigt sich das dort, wo beim gleichen 
Patienten, wie bei Fall 11 und 12, neben dem Chinin zu verschiedenen 
Zeiten noch andere Antipyretika (Laktophenin und Phenazetin) angewandt 
werden können. Der Unterschied ist bei beiden Patienten sehr augen¬ 
fällig zu gunsten des Chinins. Chinin, und Euchinin noch in höherem 
Masse als dieses, weisen eine ganz exquisite Nachwirkung auf 1 bis 2 
Tage auf, sowohl in der Temperatur-, als in der Stickstoffbilanzkurve. 

Wenn nach der prinzipiell verschiedenen Art der Wirkung des Chinins 
gegenüber den anderen Antipyretika vielleicht auch ein anderes Verhalten 
in bezug auf den Eiweisszerfall erwartet wurde, so hat sich in der Haupt¬ 
sache die Erwartung nicht erfüllt. 

Die Fälle 1 und 6, sowie die 4 ersten Perioden des Falles 10 zeigen 
für Chinin deutlich das gleiche Verhalten wie die anderen Antipyretika: 
nach der vorübergehenden Besserung während, der Antipyrese kommt es 
mit dem neuen Fieberschub zu einer Rückschlagsperiode im Eiweiss¬ 
zerfall, welche noch ungünstiger ist, als die erste unbeeinflusste Fieber¬ 
periode. Allerdings aber haben wir neben diesen klaren eindeutigen 
Versuchsergebnissen auch noch andere, schwieriger zu deutende, welche 
die Annahme nahelegen, dass für Chinin neben der Retention doch 
noch eine direkte Wirkung auf den Eiweisszerfall möglich ist. Dahin 
gehören hauptsächlich die Fälle 11 und 12; hier kommt es in der dritten 
Periode, mit Aussetzen des Chinins, nicht zu einer Verschlechterung, 
sondern zu einer weiteren Verbesserung, ja sogar zu positiver Stickstoff¬ 
bilanz, so dass also ein positiver Gewinn an Stickstoff für den Körper 
daraus resultieren würde. Doch handelt es sich beide Male um Kinder, 
um leichter verlaufende Typhusrezidive, um sehr geringe absolute Werte 
der Stickstoffbilanz und um ein nur unbedeutendes Wiederansteigen der 
Temperatur nach dem Aussetzen des Chinins. 

Ich möchte darum nur für die Möglichkeit einer direkten Wirkung 
des Chinins auf den Eiweisszerfall neben der Retention eintreten und 
dann diese 2 Versuche nicht als beweisend in dieser Beziehung betrachten. 
Ausserdem könnten auch die Fälle 8 und 9 zur Stütze dieser Ansicht 
herbeigezogen werden, denn auch hier kommt es mit Aussetzen des 
Chinins nicht zu einer Verschlechterung der Bilanz; man könnte also 
auch hier versucht sein, eine Verbesserung des Stickstoffhaushaltes im 
ganzen abzuleiten. 

Aber auch diese Fälle können keine Beweiskraft haben, obschon es 
sich um Erwachsene und beträchtliche absolute Werte handelt, denn in 
der dritten Periode steigt mit Aussetzen des Chinins das Fieber nicht 
mehr an und die Erklärung liegt also ebenso nahe, dass es sich um eine 
spontane Besserung des Fiebers und des Stoffwechsels handelt. 

Das Euchinin hat sich als Antipyretikum im gleichen Sinne 
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wirkend wie Chinin durchaus bewährt und wurde von den Patienten gern 
genommen und gut ertragen. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen lassen sich 
in einige kurze Sätze zusammenfassen: 

1. Durch die verschiedenen medikamentösen Antipyretika (Lakto- 
phenin, Phenazetin, Pyramidon, Thallin, Chinin, Euchinin) wird im Fieber 
zugleich mit der Temperatur auch der Stickstoffverlust vermindert. 

. 2. Nach Aussetzen des Medikamentes wird der Stickstoff¬ 
verlust nur um so grösser, erreicht beim Weiterbestehen des Fiebers 
immer höhere Werte als vor der Anwendung des Medikamentes, so dass 
der anscheinende Stickstoffgewinn aus Minderverlust während der Apyrexie 
durch nachträglichen Mehrverlust meist wieder vollständig ausge¬ 
glichen wird. 

3. Bei wiederholter Anwendung während der gleichen Krankheit 
wird die Wirkung des .Medikamentes auf den Eiweisszerfall immer 
geringer oder verschwindet schliesslich ganz. 

4. Auch an den Tagen der vollständigen Apyrexie gelingt es 
nicht, bei Erwachsenen Stickstoffgleichgewicht oder positive Stick¬ 
stoffbilanz zu erzielen; es bleibt immer Stickstoffverlust trotz der 
medikamentösen Behandlung. 

5. Auch sonst zeigt sich eine gewisse Unabhängigkeit des Stick¬ 
stoffverlustes vom Fieber, indem die gleiche Ursache (Infektion) 
nicht immer gleich stark auf die Temperatur und auf den Eiweisszerfall 
wirkt. Namentlich hat auch die Verbesserung oder Verschlechterung der 
Harnausscheidung einen beträchtlichen Einfluss auf die Stickstoff bilanz. 
Die verschiedenen Antipyretika wirken relativ und graduell verschieden. 

6. Chinin und Euchinin erweisen sich auch in der Wirkung auf 
den Stoffwechsel als die stärksten Antipyretika. 

7. Die Grundsätze der Therapie im Fieber erfahren durch diese 
Untersuchungen keine Aenderung. 

8. Im kindlichen Alter scheint das Fieber bei Typhus auch soweit 
günstiger zu verlaufen, als der Stickstoffverlust viel geringer ist als beim 
Erwachsenen. 
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Temperaturen 



Einfuhr 


31. 3. 12 10Uhr39,0 8Uhr39,0 

12 „ 39,7 10 „ 38,0 

2 , 39,0 12 „ 38,2 

4 „ 39,7 4 „ 38,5 

6 „ 39,2 8 „ 38,7 


keines 138,9 12000 1000 9,8 I 920 14,2 



>40g;3,0 


bei * 38,S 2000 1000 9,8 1090 15,4 j 


1.4. 13 10 , 39,0 8 , 39,7 bei* 38,8 2000 1000 9,8 1090 15,4, 16,9 

12 , 39,5 10 , 38,0 0,5 Chinin 
2 , 39,0 12 , 37,7 

4 , 38,5 4 , 37,4 

6 „ 38,9 8 , 38,8* 

2.4. 14 10 , 37,4* 8 , 37,2 3 mal 37,9 20004000 9,8 1250 11,7 I 12,5 

12 , 39,1 10 , 38,0 0,5 Chinin 

2 , 39,1* 12 , 37.8 J 

4 , 37,8 4 , 37,8* 

6 „ 37,9 8 „ 37,3 f 

3.4. 15 10 , 37,8* 8 , 37,6 3 mal 37,4 2000*1000 9,8 72o| 13,9 ;42g 2,5 14,7 

12 , 38,0 10 , 37,4 0,5 Chinin / 

2 , 37,9* 12 , 37,2 l 

4 , 37,0 4 , 37,2* \ 

6 , 36,9 8 , 37,1 I 

4 4. 16 10 , 37,6 8 , 37,4 2 mal 37,8 2000 1000 9,8 520 9,0 9,9 

12 , 37,2* 10 „ 37,2 0,5 Chinin 
2 „ 37,6 12 , 37,0 

4 , 37,8* 4 , 37,1 

6 , 37,8 8 „ 39,1 


5. 4. 17 10 , 38,5 8 , 38,8 

12 , 40,0 10 , 38,6 

, 39,1 12 „ 38,7 

, 40,0 4 , 38,4 

6 , 39,1 8 , 38,0 

6. 4. 18 10 , 38,6 8 , 38,8 

12 „ 38,8 10 „ 38,2 

2 „ 39,1 12 „ 38,0 

4 , 39,0 4 „ 37,9 

6 „ 39,2 8 „ 37,4 

7. 4. 19 10 ,, 37,3 8 , 37,9 

12 „ 36,7 10 „ 37,6 

2 „ 37,8 12 „ 37,8 

* 38,4 4 „ 38,0 

„ 38,0 8 , 38,0 


keines 39,0 2000 1000 9,8 700,15,0 


keines 38,6 2000 1000)9,8 I 860116,6 ! 70gi6,4 18,7 — 


keines 37,7 2000 1000 9,8 1300 18,0 



Mittelwerte: 

Periode Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge 
I 38,9 — 6,5 1000 

II 37,7 Chinin — 2,6 830 

III 38,4 — 8,9 950 


Zeitschr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 


Difitized by Gougle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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Periode Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge Periode Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge 

I 40,0 — 10,1 1450 IV 37.4 Pyramid. —12,4 1450 

II 38,1 Pyramid. — 6,2 1210 V 38,2 — 14,1 1650 

UI 38,3 — 12,8 1620 
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3. Friedr. Schuhmacher. 




a 

o 

Temperaturen 

B 

eö 

J4 


'B 



Grad 



Einfuhr 



Be¬ 

merkungen 


6 Uhr 39,0 10 Uhr 37,8 keines 38,3 2500 360 12,3 1150 23,5 1 23,8 

8 „ 38,6 12 „ 38,8 

2 „ 38,0 2 , 39,2 L, n7 

8 „ 37,2 4 „ 38,0 ) 16 °’ 7 

6 „38,0 10 „37,8 keines 38,4 2500 360 12,3 100020,4 ' 20,8 

8 „ 38.6 12 „ 37,6 

2 „ 38,7 2 „ 38,6 

8 „ 38,8 4 „ 39,2 

6 „ 38,6 8 „ 37,6 0,85 Thal-38,3 2500 360 12,3 1160 25,7 26,0 

8 „ 37,8 10 „38,1 lin auf j 

12 „ 38,9 12 „ 37,6 9 Dosen J 

2 „ 39,3 2 „ 38,6 verteilt / 

4 „ 38,4 4 „ 38,4 [ 

6 „ 37.8 8 „ 37,4 2,3 Thallin 38,0 2500 360112,3 860 19.0 '= 50 0,9 19,3 

8 „ 39,5 10 „ 37,9 auf9Doscn \ t [ ' 

12 „ 37,4 11 „ 37,2 verteilt [ 

2 „ 39,2 2 „ 39,2 \ 

6 „ 37,0 4 „ 37,8 I 

6 „ 36.8 8 „37,2 1,5 Thal lin 37,7 2500 360 12,2 950 16,9 17,2 

8 „ 39,6 10 „ 37,8 auf6 Dosen 

12 „ 39,6 12 „ 36,4 verteilt 

2 „ 39,8 2 „ 37,6 j 

6 „ 35,8 4 „ 37,0 


Puls 84—104 


— 7,0 Puls 92—104 


5. 7. 23 6 „ 39,1 

8 „ 39,6 

2 „ 39,0 

8 „ 31,5 

6. 7. 24 6 „ 38.9 

8 „ 39,1 

2 „ 38,0 

8 „ 37,2 

7. 7. 25 6 „ 37,2 

8 „ 36,2 

12 „ 37.3 

2 „ 33.6 

6 „ 36,9 

8. 7. 26 6 „ 37,0 

8 „ 37.6 

12 „ 36,2 

2 „ 37,4 

Gär. 36,8 

M i 11 c 1 w e 


10 „ 38,2 
12 „ 37,7 
2 „ 37,7 
4 „ 38,1 

10 „ 37,2 
12 „ 38,8 
2 „ 37.2 
4 „ 37,4 

8 . 36,0 
10 „ 36,1 
12 „ 37,1 
2 „ 36,9 
4 „ 37,1 

8 „ 36.0 
10 „ 37.0 
12 „ 37,2 
2 „ 36,8 


keines 38,4 2500;360 13,5 1480,27,7 


i 90 2,8 


keines 37,7 ß500 360! 13,5 1110122,7 


1,1 Thallin 37,0 2500 360jl3,2 1280 19,2 
auf 5 Dosen | i 

verteilt i 


Puls SS—104 


81 ‘1,3; 


0,4 Thallin 36,9 2500.360jl3,3 1660 21,7 ' 23.3 

auf 4 Dosen 

verteilt I I 


Puls TS—88 


10,0 Es stellt sieh 
auch i. d. fol¬ 
gend. Tag. gar 
kein Fieber 
mehr ein 


Periode Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge 

I 38,4 — 10,0 1100 

II 38,0 Thallin — 8,6 1000 

HI 38,1 — 13,1 1300 

IV 37,0 Thallin — 8,9 1470 


Digitized fr, 
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Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 












Krankheitstag 


Eiweisszerfall und Antipyrese. 

4. Traugott Zellweger. 
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Temperaturen 



Einfuhr 


Ausfuhr 


*c -g 
£ » © 



10 C Uhr 38,0 10 Uhr 37,5 keines 

8 „ 38,0 12 „ 38,0 

2 „ 38,2 2 , 39,1 

8 „ 38,3 4 „ 38,3 

11 6 „ 39.1 10 „ 37,8 keines 

8 * 39,3 12 „ 37,2 

2 „ 39,8 2 „ 38,0 

8 „ 38,5 4 „ 38,3 


38,2 3000 380 15,7 935 19,6 


38,4 3000,380 16,5 1980'22,8 


20,8-5,1 


61 2,4 


„ 38.8* 10 
„ 36.6 12 
yj 36,6* 2 
w 37,9 4 


« 40.4 
« 39,5 
ff 39,2 
» 38,8 


„ 38,3* 

» 39.2 
„ 38,8 
« 38,4* 

ff 38,2 
ff 38,9 
« 38,2 
» 37,6 

« 38,5 
„ 39,0 
. 38,0 
, 37,0 

11 e 1 w e i 


36,7* 3 mal 0,3 
36,0 Phenacot. 

36.6 

37.6 

39,4* 6 mal 0.3 
40,1* Phenacot. 
40,0* 

40,3* 

39.2 keines 

39.5 
39,8 

39.6 

38.3 keines 

38.4 
39,1 

39.5 

37.6 0,5 Phc- 

36.7 nacetin 

36.6 

37.6 

37.5 2 mal 0,5 

36.5 Phenacot. 
36,5 

38,3 


37,1 3000 380 16,8 2120 18,3 j ! 19,9 


39,6 3000 380 15,1 1050 18,3 


39,3 3000 380 16,5 11 SO 21,3! 


39,2 3000 380 15,7 1150 22,3; 


■ 92 2,9 


/ 59 1,9 


37,9 3000|380 15,9 1170 21, 


37,9 3000,380 15,4 1710 20,7 


>17,0,4 


37,8 3000 


1 ll 

380il5,9 2200 20,1 ) 


Periode 

l 

II 

III 

IV 
V 


Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge 
38,3 —6,3 1460 

38,3 Phenacot. —4,0 1590 

39,2 —6,7 1170 

37,9 Phenacet. — 6,5 1620 

37,9 —5,0 1950 


Puls 76—96 


24,0-7,5 


Puls 76—96 


Puls 84—96 


37,8 130001380i 16,0 2080 21,4 1 I 122,3 — 6,3 


Puls 80—92 


22,5 - 6,6 


20,9 — 5,5 


Puls 76—88 


20,3 - 4,4 


Digitized by Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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5. Renie Farine, 


Datum 

SP 

"to 

’S 

-G 

a 

2 

üä 

Temperaturen 

Grad 

Medikament 

-4J 

c* 

<13 

u o> 

C3 p, 

5 s 

SIS 

<r> 

bA 

cd 

H 

Gr. 

Einfuhr 

Ausfuhr 

N 

l 

£ 

£ 

o 

tn 

CO 

Be¬ 

merkungen 

Milch 

Kaffee 

Kognak 

Ges.-N-Einf. 

o 

bo 

a 

o 

g 

a 

•c 

u 

N im Urin 

Stuhl trocken 

N im Stuhl 

Gesamt-N- 
Ausfuhr 

28. 

11. 

20 

4 Uhr38,6 

6Uhr39,0 

keines 

39,1 

1500 

! 

150 ; 

100 

9,5 

870 

8,5 

1 


11,3 

- 1,3 

Puls 96—10s 




6 


39,0 

8 


39,1 









] 




Stuhl mit I rin 




8 


39.1 

10 


39,3 









f 




vermischt 




10 


39,0 

12 

V 

39,1 









> 61 

5,6 







2 

rt 

38,8 

2 

ft 

39,3 









l 





29. 

11. 

21 

4 


39,5 

6 


38,7 

bei * 

39,0 

1500 

1 150 

100 

9,5 

430 

8,6 



11,4 

-1,9 

— 




6 

V 

39.3 

8 

tn 

38,9 

0,2 Py- 



1 













8 


39,1 

10 

ft 

38,7 

rami- 


, 














10 


39,0 

12 

ft 

38,8 

don 




i 












2 

rt 

38,8 

2 

V 

39,0* 














30. 

11. 

22 

4 


37,7 

6 

r> 

37,2* 

bei * 

37,2 

1500 

150 

100 

9,5 

860 

8,6 



11,1 

-1,6 

— 




6 

T 

37,5* 

S 


36,8 

0,2 Py- 








\ 








8 

ft 

38,0 

10 


36,5* 

rami- 








J 








10 


37,6 

12 

r 

38,0 

don 








1 








2 

ft 

37,4* 

2 


36,3 









f 





1. 

12. 

23 

4 


37,8* 

6 


38,0* 

bei * 

37,6 

1200 

150 

100 

8,7 

490 

7,3 

\ 7S 

7,5 

9,8 

- M 

Stuhl mit l'rii. 




6 

ft 

37,8 

8 

n 

37,2* 

0,2 Py- 








i 

i 



vermischt 




8 

n 

37,0 

10 


37,2* 

rami- 
















10 


37.2 

12 

V 

38,1* 

don 








\ 








2 

ft 

37,6* 

2 

V 

37,8 




1 










2. 

12. 

24 

4 


37,6* 

6 


36,7* 

bei * 

37,1 

IO 

o 

o 

150 

100 

7,7 

460 

5,8 

f 


8,3 

— 0,6 

Puls 84— 10!> 




6 


37,4 

8 

ft 

36,4 

0,2 Py- 
















8 


37,2 

10 

ft 

37,0* 

rami* 
















10 

n 

36,9* 

12 

n 

37,4* 

don 
















2 

ft 

36,7* 

2 

w 

37,8 














3. 

12. 

25 

4 

ft 

38,5 

6 

ft 

38,6 

keines 

38,6 

1300 

150 

100 

8,3 

1150 

12,9 

\ 


12,9 

-4,6 





6 

ft 

38,4 

8 

V 

38,4 

















8 

ft 

38,4 

10 

« 

38,2 









f 








10 

ft 

38,5 

12 

ft 

39,2 









/ 20 

0,1 



Puls 88—100 




2 

ft 

38,7 

2 

ft 

38,8 














4. 

12. 

26 

4 

ft 

39,4 

6 

V 

38,1 

keines 

38,8 

1300 

150 

100 

8,3 

1500 

10,8 

J 


10,9 

-2,6 





6 

ft 

39.1 

8 

V 

37,9 

















8 

tu 

38,8 

10 

ft 

37,6 

















10 

ft 

38,3 

12 

V 

38,5 

















2 

ft 

37.9 

2 

ft 

38,5 















Mittelwerte: 

Periode Temperatur Stickstoff-Bilanz 

I 39,1 —1,8 

II 37,8 Pyramidon — 1,1 

III 38,7 — 3,6 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









Eiweisszerfall und Antipyrese. 



Temperaturen 



6. Otto Zaugg. 


Einfuhr 


Ausfuhr 


27. 3. 13 10 Uhr39,0 6Uhr40,0 

12 „ 40,0 8 „ 39,5 

2 „ 39,0 12 „ 39,2 

4 „ 39,5 8 „ 38,2 

28. 3. 14 10 „ 38,9 6 „ 39,0 

12 „ 38,8 8 „ 39,0 

2 „ 39,5 12 „ 39,0 

4 * 39,4 8 * 39,0 

29. 3. 15 10 „ 39,2 G „ 39,2 

12 „ 38,7 8 „ 39,6 

2 „ 38,5 12 „ 39,2 

4 „ 39,6 8 * 3S,8* 

30. 3. 16 10 „ 37,8* 6 „ 39,0 

12 „ 38,4 8 „ 38,3 

2 * 36,8 12 „ 38.4 

4 „ 37,4* 8 * 37,6* 

31. 3. 17 10 „ 36,5 6 * 37,3 

12 „ 36,5* 8 „ 37,4 

2 „ 36,2 12 „ 36,8* 

4 „ 36,7* 8 „ 36,2 

1. 4. 18 10 * 36,2* 6 * 37,6 

12 „ 36,2 8 „ 37,4 

2 „ 37,2 12 „ 37,5 

4 „ 37,8* 8 * 38,5 

2. 4. 19 10 * 38,6 6 „ 39,4 

12 „ 38,2 8 * 38,6 

2 * 38.7 12 „ 38,7 

4 * 39,8 8 „ 37,5 

3. 4. 20 10 * 38,1 6 * 37,6 

12 „ 39,4 8 „ 38,0 

2 * 37,8 12 * 38,0 

4 „ 39,4 8 „ 38,5 

4. 4. 21 10 * 38,5 6 * 37,9 

12 * 37,7 8 „ 38,6 

2 „ 38,5 12 * 38,5 

4 „ 3,67 8 * 37,8 


Periode 

I 

II 
III 



keines 39,3 20004400:9,8 380 7,4 


10,0 - 0,2 


keines 39,2 2000 1400 9,8 400 6,1 >107 7,9 8,7 + 1,2 etwas Urin 

I verloren (viel- 

I leicht 100 ccm) 


bei * 39,1 2000 1000 9,8 250 3,5 ' 
0,5 

Chinin 


3mal 38,1 2000(10009,8 1160 6,7 ^ 
0,5 

Chinin I 1 


6,2 3,6 eiuTeild.Urinsni. 

d. Stuhl, etn ander. 

Teil verloren 
(viell. 200 ccm) 


7,5 1 + 2,31 — 


5,7 etwas Urin 
verloren (viel¬ 
leicht 200 ccm) 


3 mal 36,7 2000 1000 9,8 480 3,2 S 71 2,5 4,1 
0,5 

Chinin l 


2 mal 37,3 2000 1000 9,8 940 7,6 
0,5 

Chinin 


keines 38,7 2000 1000 9,8 510 12,1 L 13,0— 3.2 — 


keines 38,4 2000 1000 9,8 1200,23,3 > 60 <2,5 24,1 - 14,3 — 


keines 38,0 2000 1000 9,8 740 14,6 


Mittelwerte: 

Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge 
39,2 + 1,5 400 

37.4 Chinin +3,1 860 

38.4 — 7,7 820 


Difitized by Gougle 


Original frurn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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7. ßiehsel. 


Datum 

f 

c n 

o 

1 

t- 

Temperaturen 

Grad 

Medikament 

10 . 

12 . 

15 

6 Uhr 38,6 

8 Uhr 37,6 

keines 




8 

n 

38,8 

10 

r> 

38,2 





10 

T 

38,4 

12 

r> 

38,7 





12 


38,8 

2 

V 

38,5 








4 

T 

38,2 


11 . 

12 . 

16 

6 


38.3* 

8 

T» 

37,6* 

8 mal 






* 



* 

0,2 Py- 




8 


38,2* 

10 

r> 

37,6* 

rarai- 




10 

r> 

38,4 

12 

T? 

36,9* 

don 




12 

n 

38,0* 

2 

» 

36,4 








4 

r> 

36,6 


12 . 

12 . 

17 

6 


36,4* 

8 


36,6* 

4 mal 




8 

r> 

37,1* 

10 

V 

37,0* 

0,2 Py- 




10 


37.3 

12 


37,4* 

rami- 




12 


37,5 

2 

T 

38,2 

don 







4 

r 

37,9 


13. 

12 . 

18 

6 

n 

37,2 

8 

n 

37,2 

keines 




8 


37,0 

10 

r> 

37,0 





10 

V 

37,2 

12 

n 

36,8 





12 

T 

37,4 

2 

n 

37,0 








4 

V 

38,0 


14. 

12 . 

19 

6 

yi 

38,1 

8 

V 

37,3 

keines 




8 

r> 

38.0 

10 

tt 

37,6 





10 

TT 

37,8 

12 

TI 

37,3 





12 

M 

37,2 

2 

V 

37,6 








4 

r> 

37,8 



• iS 

u <v , 

® o*\ 
5 g 

S to 
o , 

I 

H 

Gr. 


Einfuhr 


s 


Ausfuhr 


ö 

<x> 

o 

o 


3 


55 u 


■S .3 

S § 

O < 

55.0 


N 

J 

s 

te 

3 

CO 

o 

C/3 


Be¬ 

merkungen 


38,4 


37,5 


2000;300! 


2000300 


37,3 


37,2 


37,6 


500 


500 


11,8 


11,8 


850i 


800 


2000 300 


2000,300 


2000 


500 


500 


11,81 


11,8 


300 500 11,8 


750 


900 


920 


16,8; 25 


16,2 


0,7 


17,5 


16,6 


31 


0,8j 


18,1 


18,1 


17,2 


!18,5 


,18,4 


39 


0,6 


17,5 


Mittelwerte: 

Periode Temperatur Urinmenge Stickstoff-Bilanz 

I 38,4 850 — 5,7 

II 37,4 Pvramid. 780 - 5,7 

IU 38,4 910 — G.l 


— 5,7 


— 4,8 


Puls 72—SO 


Puls CS—SO 


— 6,7 


6,6 


-5,7 


Puls 66 - SO 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 












Datum -= 

C 

d 


Temperaturen 


Eiweisszerfall und Antipyrese. 
8. Zürcher. 


Einfuhr Ausfuhr 



w s«2 

_ 5 tn 

.S cn *T 



Be¬ 

merkungen 


14. 11. 

16 6 Uhr40,2 

10 Uhr 38,2 


S 

V 

40,1 

12 

, 39,0 


12 

71 

39,7 

2 

. 39,0 


8 

71 

39,0 

4 

, 39,3 

15. 11. 

17 G 

n 

39,0 

10 

* 39,4 


8 

71 

39,2 

12 

, 38.6 


12 

71 

39,7 

o 

„ 39,0 


8 

71 

39,9 

4 

„ 39,2* 

16. 11. 

18 6 

71 

39,7 

10 

* 37,6 


8 

71 

39,2 

12 

. 38.3* 


12 

71 

40.0 

2 

„ 39,0 


8 


37,8 

4 

v 38,5 

17. 11. 

19 6 

71 

38,3+ 10 

, 37,9 


8 

r> 

38,2 

12 

„ 38,1 


12 

r 

36,6 

2 

„ 38,0 


8 

V 

37,6* 

4 

. 38,3 

18. 11. 

20 6 

n 

38,5 

10 

„ 37.8 


8 

r» 

39,4 

12 

„ 37,5 


12 

V 

39,3* 

2 

. 37.4 


8 

y> 

38,9 

4 

, 38,0 

19. 11. 

21 6 

71 

38,5 

10 

. 37,9 


8 

71 

38,1 

12 

. 36.6 


12 

yi 

39,0 

2 

„ 38.0 


8 


37,6 

4 

* 38,5 

20 . 11. 

22 6 

71 

37.5 

10 

, 36,9 


8 

r 

37,5 

12 

* 37.4 


12 

71 

37,9 

2 

» 37,2 


8 

71 

37,7 

4 

* 38,6 

21 . 11. 

23 6 

71 

38,8 

10 

* 37,2 


8 

71 

38,6 

12 

„ 38,0 


12 

71 

38,9 

2 

„ 37.6 


8 

71 

37,4 

4 

„ 38,8 

22 . 11. 

24 6 

V 

38,5 

10 

. 36,6 


mm 

71 

37,4 

12 

v 38,2 


12 

71 

38,4 

2 

. 38,1 


8 

V 

36,8 

4 

. 39,1 


;cincs 39,3 2500 1000 8 12,3 1220 24,51 


= 1,0 39,3 2500 1000 8 12,3 110021,4 
)hinin 


= 1,0 38,8 2500 1000 8 12,3 1160 IS,7 
'hinin 


26,51 —14,2 


Puls 88- 100 


23,5—11,2 


19,4 — 7,1 


= 0,5 37,9 2500 1000 8 12.3 1070 22,6 >150 1,7 23,2 —10,9 Puls 80—100 
■hinin | 

= 1,0 i l 

?hinin 1 

= 1,0 38,4 2500 1000 S 12,3 1470 29,3 29,9 —17, 

.'hinin 


[eines 38,0 2500 1000 8 12,3 1300 20,0 


20,3 — 8, 


ceines 37,8 2500 1000 1 8 12,3 1400*22,1 > 51 1,2 22,4 —10,1 Puls 80—108 


seines I 38,212500 1000 8 12,3 1140 20,2 


keines 37,9 2500 1000 8 12,3 1200 23,8 


Mittelwerte: 

Periode Temperatur Urinmengc Stickstoff-Bilanz 
I 39,3 1160 — 12,7 

II 38,4 Chinin 1210 —11,8 

Ul 38,0 1260 — 9,5 


20,5 — 8, 


24,1—11, 


Digitized by Google 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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P. DEUCHER, 

9. Wegttfiller. 


Datum 

Krankheitstag 

Temperaturen 

Grad 

fl 

© 

e 

cd 

'S 

o 

s 

16. 

11. 

17 

6 Uhr 39,3 

8 Uhr 38,3 

keines 




8 

« 

39,ü 

10 

„ 37,6 





10 

9 

39,4 

12 

„ 37.6 





2 

9 

39,3 

2 

„ 39,6 





6 

9 

39,0 

4 

* 39,1 


17. 

11. 

18 

6 

9 

39,4 

8 

. 38,3 

keines 




8 

9 

39,6 

10 

„ 38,0 





10 

9 

39,6 

12 

» 37.4 





2 

9 

39,4 

2 

„ 38,3 





6 

9 

39,1 

4 

» 38,7 


18. 

11. 

19 

6 

r* 

38,5* 

8 

. 37.8* 

3 mal 




8 

9 

38,9 

10 

* 36,7 

0,5 




10 

r 

38,4* 

12 

„ 37.3 

Chinin 




2 

9 

38,0 

2 

n 38,3 





6 

9 

38,1 

4 

„ 37,7 


19. 

11. 

20 

6 


38,0* 

8 

. 37,0 

3 mal 




8 

9 

38,5 

10 

„ 36.9 

0,5 




10 

9 

38,4* 

12 

■ 37,3 

Chinin 




2 

9 

38,0 

2 

„ 37,8 





6 

n 

37,3* 

4 

* 38,3 


20. 

11. 

21 

6 

9 

38,9 

8 

„ 37,1 

keines 




8 

9 

39,0 

10 

„ 37,1 





10 

9 

38,8 

12 

. 37,4 





2 

9 

38,4 

2 

„ 37,8 





6 

9 

38,0 

4 

, 37,8 


21. 

11. 

22 

6 

T 

38,5 

8 

„ 36,6 

keines 




8 

J! 

38,3 

10 

, 36,8 





10 

9 

38,0 

12 

, 36,9 





2 

9 

37,7 

2 

* 37,3 





6 

9 

37,5 

4 

. 37,9 


22. 

11. 

23 

6 

ry 

38,1 

8 

* 36,4 

keines 




8 

n 

38,4 

10 

„ 37,>2 





10 

9 

38,3 

12 

» 37,6 





2 

ry 

38,1 

2 

. 37,6 





6 

9 

36,9 

4 

„ 37,8 



3 
-*-> 
cd 
© tx 
u ©. 
o p«| 

g 

© 


5pl 

CO 

H 

Gr. 


Einfuhr 


~ , .£ I C, 


Ausfuhr 


© 

bß 

C 

© 

g 

G 


fl —. 

© ! 


i a Isi 




rC 

3 


c «= 
§ £ 

O 


fl 

es 

s 

«G 

o 


c 

© 

fcc 


03 


38.9 


38,8 


38,0 


37,7 


38,0 


37,6 


37,6 


I I , , 

2800250 1000' 13,8 


2800250 


1000 


28001250 1000 


13,8 


13.8 


2030 


2660 


2710 


26,4 


25,3 


>100:2,7 


18,4,, 


: > es 


2800 250 1000 13,8 


2800 


2800 


250 


250 


2800250 


1000 


13,8 


1000 13.8 


1000 13,8 


2650126,1 


2430j 21,7 


2220118,2 


2280 22,2 


1,8 


>98 


1,5 


27,7 


26,7 


19,3 


27,0 


22,2 


IS,7 


- 13,9 


— 12,9 


-- 5,5 


— 13,2 


1 * 111 s 
92 - 104 


Puls 

84—104 


8,4 


4,9 


Puls 

72—90 


99 ' 


- 8,9 


Mittelwerte: 

Periode Temperatur Urinmenge Stickstoff-Bilanz 

I 38,9 2350 — 13,4 

II 37,9 Chinin 2700 — 9,3 

III 37,7 2300 — 7,2 


Digitizeit ly 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









Eiweisszerfall und Antipyrese. 

10. Ritaehärd. 


459 


Datum 


Temperaturen 


Grad 


e 

ci 

JX 

o 


cö 

Q *-• 

u o 

o O. 

5 ß 

t. <D 

Slo 

o 

bt 

cö 

H 

Gr. 


Einfuhr 


« ! S 

rt 

IO 

<v 


Ausfuhr 


a 

*C 

u> 


<= - 


rÖ 

3 


!>5 >- 
' 3 


J 


DQ 


Be¬ 

merkungen 


20. 5. 


21. 5. 


22. 5. 


23. 5. 


24. 5. 


•25. 5. 


*26. 5. 


•27. 5. 


28. 5. 


*29. 5. 


30. 5. 


31. 5. 


10 


11 


12 


13 


14 


15 


16 


17 


18 


19 


20 


6 Uhr 39,8 10Uhr38,4 


12 

8 


6 

8 

12 

8 


12 

8 


12 

8 

6 

8 

12 

8 

6 

8 


6 

8 

12 

8 

6 

8 

12 

8 

6 

8 

12 

8 

6 

8 

12 


keines 


39,0 

12 

* 

39,0 


39,2 

2 


39,7 

39,7 


39,0 

4 

V) 


39,4 

10 

n 

39,5 

keines 

39,4 

12 

V 

38,6 


39,4 

2 

T 

40.0 


39,8 

4 

rt 

39,6 


39,4* 

10 

V 

37,2 

3 g 

39,6 

12 

V 

38.4* 

Euchi- 

38,S 

2 

V 

38,2 

nin 

38,2* 

4 

T. 

38,2 


38,0* 

10 

n 

37,5* 

5 mal 

38,0* 

12 


37,9* 

1 g 

37,6 

2 

T> 

37,7* 

Euchi- 

37,4 

4 


36,9 

nin 

38,5* 

10 

W 

36,6* 

3 mal 

39,2 

12 

T 

37.3 

37.4 

l g 

37,8* 

2 

rt 

Euchi- 

37,2 

4 

» 

38,1 

nin 

38.0 

10 

n 

38.0 

keines 

38,5 

12 

r 

37,6 


38,3 

2 

rt 

39,5 


38,2 

4 

V 

39,9 


40,0 

10 


39,8 

keines 

39,7 

12 

T) 

39,3 


39,7 

2 


39,3 


39,6 

4 

n 

40,0 


39,6 

10 

r 

37,4 

38,6 

keines 

39,8 

12 

T 


39,6 

2 

V 

38,6 


38,6 

4 

V 

39,0 


38,8 

10 

T 

38,0 

keines 

39,1 

12 

rt 

38,4 


39,0 

2 

rt 

38,7 


38,8 

4 

V 

39.0 


39,0* 

10 

V 

37,4* 

3 mal 

38,4 

12 

n 

37,8 

1 g 

38,2 

2 

« 

37,3 

Euchi- 

38,8* 

4 

rt 

37,3 

nin 

37,6* 

10 

rt 

37,8* 

6 mal 

37,6* 

12 

r> 

37,6* 

0,5 

37,0 

2 

V 

37,6 

Eucbi- 

36,9* 

4 

rt 

38,0 

nin 

37,8**10 

r> 

37,8* 

7 mal 

88,4 

12 

rt 

38,0* 

0,5 

38,0** 2 

V 

39,0* 

Euchi- 

37,6 

4 

rt 

38,6 

nin 


39,2 


39,5 


|38,5 


37,6 


37,6 


38,5 


39,7 


38,9 


38,7 


38,0 


37,5 


38,1 


2000,360 10,5 


2000360 


2000 


1500 


360 


1060 21,5 ! 4 j '-24,4 


10,5 


10,8 


60 5,8 


350(11,3 


4601 


360, 8.2 


10.4! 


18,2 


11,4 


960 22,0 ‘ 65 ,3,0 23,0 


1500 360, 8,2 


1500 


1500 


15001 


2000 


2000 


2000 


740 


16,3' ,17,3 


360. 8,5 


101023,9 


360 


8,5 


940 


360! 8,5 


I ^ 20 


16,1 


1220128,5!, 


360 


360 


360 


2000360 


11.2 


H,2 


11,3 


11,3 


124,5 


1.2 


870:22,1 


860 


1290 


1320 


20,3 


27,6 


20,0 


54 


2 9 


>113 4,4 


16,7 


29,6 


23,2 


21,8 


29,0 


21,5 


- 13,9 


— 7,7 


— 0,6 


— 14,8 


- *U 


- 16,0 


- 8,2 


— 21,1 


— 12,0 


— 10,6 


— 17,7 


— 10,2 


(Fortsetzung umstehend.) 


Difitized by 


Gck igle 


Original frurn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








460 


P. DEUCHER 


Ritschard (Fortsetzung). 


Datum 

| Krankheitstag 

Temperaturen 

Grad 

Medikament 

^ Mittlere 

* Tagestemperatur 

Einfuhr 

Milch 

ß 

! ’S 
£ 

Gesamt-N 

1. 

6. 

21 

6 Uhr 38,8 

10Ubr38,l 

keines 

38,6 

2000'360 

10,6 




S 

1t 

38,4 

«2 yj 

38,5 









12 

ft 

38,2 

2 „ 

39.5 









8 

ft 

38,3 

4 * 

39,0 






2. 

6. 

22 

6 

ft 

39,4 

10 „ 

39,3 

keines 

39,4 

2000 

360 

10,7 




8 

Y) 

39,4 

12 „ 

40,0 









12 

r> 

38,6 

2 , 

39,9 









8 

fi 

38,9 

4 „ 

39,5 






3. 

6. 

23 

6 

T) 

39,7 

10 „ 

38,7 

keines 

39,2 

2000 

360 

10,7 




8 

ft 

38,8 

12 „ 

39,2 









12 

7) 

39,0 

2 * 

39,5 









8 

V 

39,1 

4 , 

39,9 






4. 

6. 

24 

6 

ft 

39,4**10 „ 

36,0* 

7 mal 

37,4 

1500 

360 

8,1 




8 

ft 

38,8**12 „ 

86,5 

0,5 








12 

ft 

38,6** 2 . 

37,2 

Euchi- 








8 

ft 

35,7 

4 * 

37,1 

nin 





5. 

6. 

25 

6 

ft 

37,9* 

10 „ 

37,3* 

3 mal 

37,5 

1500 

3 G0 

8,1 




8 

ft 

37,8 

12 „ 

37,0 

0,5 



! 





12 

ft 

37,1 

2 „ 

37,0* 

Euchi- 








8 

ft 

37,5 

4 * 

37,6 

nin 





6. 

6. 

26 

6 

V 

37,4* 10 „ 

38,0* 

7 mal 

37,6 

*2000 

360 

8,1 




8 

ft 

37,8 

12 „ 

37,3 

0,5 








12 

ft 

37,6 

2 Uhr 37,2** 

Euchi- 








8 

f) 

38,3** 4 Uhr 38,0 

nin 





7. 

6. 

27 

6 

ft 

37,0 

10 , 

36,8 

keines 

37,1 

2000 

360 

10,6 




8 

ft 

36,9 

12 „ 

36,9 









12 

ft 

37,0 

2 „ 

36,8 









8 

fl 

37,2 

4 * 

37,7 






8. 

6. 

28 

6 

fl 

37,2 

10 „ 

37,0 

keines 

37,8 

2000 

360 

10,7 




8 

fl 

38,6 

12 , 

37,4 









12 

»» 

38,0 

2 „ 

37,8 









8 

ft 

37,2 

4 , 

38,9 






9. 

6. 

29 

6 

ft 

39,0 

10 „ 

38,5 

keines 

38,9 

2000 360 

10,6 




8 

fl 

39,0 

12 „ 

39,2 









12 

1t 

38,6 

2 * 

39,2 









8 

fl 

38,4 

4 „ 

39,2 






10. 

6. 

30 

6 

1t 

39,0 

10 „ 

38,6 

keines 

38,7 

2000 

360 

10,7 




8 

fl 

38,1 

12 * 

39,1 









12 

fl 

38,3 

2 

39,3 




i 





8 

1t 

38,5 

4 * 

38,9 






11. 

6. 

31 

6 

fl 

39,5 

10 „ 

38,8 

keines 

38,7 

2000 

360 

10,7 




8 

ft 

39,3 

12 „ 

38,1 









12 

fl 

39,0 

2 , 

38,4 









8 

1t 

38,2 

4 „ 

38,5 





i 


Ausfuhr 


a 

a I o 
I r* 


e 


3 

r/. 


1 ! *j= 

m iga 

sis S 

I 

F 5 ' 


1200,16,2;. 


1100 


720 


620 


1840 


22.3 } 85 I 


13,8 


11,7 


29,6 >28 


1820! 15,4 


1880' 16,6 


630 


117,3 


23,4 


15,0 


11,9 


0,6,29,8 


15,6 


0,2 


7 51 


1690122,8 


1350 


7401 


70 2,3 


15,8; 


12 , 6 | 


16,8 


8,1 


23,3 


16,4 


13,2 


Mittelwerte: Periode Temperatur Stickstoff-Bilanz Urinmenge Medikament 


I 39,3 - 10,8 700 

II 37,9 Euchinin — 8,1 720 

III 39,0 - 14,3 1010 

IV 37,9 Euchinin —12,8 1160 

V 39,0 — 7,9 1000 

VI 37,5 Euchinin — 10,2 1420 

VII 38,2 — 4,9 1260 


keines 

Euchinin 

keines 

Euchinin 

keines 

Euchinin 

keines 


0Q 


o 

'12 

CO 


Be¬ 

merkungen 


— 6.7 


- 12,7 


- 4,3! 


- 3,8 


— 21,7 


- 5,0 


- 6,1 


+ 2,6 


- 12,7 


5,7 


- 2,5 


Dauer d. Per. (Ta^e 
2 

3 

4 
3 
3 
3 

5 


Temp. offen K 
n. stark unt. d. 
Wirk.(N T ach\v. 
des Euchinin> 


Digitized b" 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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11. Martha Berger. 


461 


Datum 

Krankheitstag 

Temperaturen 

Grad 

Medikament 

q Mittlere 

■’~ s Tagestemperatur 

5. 

3. 

10 

5 Uhr 40,2 

0Uhr39,7 

keines 

39,9 




7 


39,6 

11 

7i 

39,4 






9 

n 

39,8 

1 

Ti 

40,1 






7 

7i 

39,9 

3 

7i 

40,4 



6. 

3. 

11 

5 

n 

40.2 

3 

Ti 

39,7 

keines 

40,0 




7 

Ti 

40,4 

11 

7i 

40,0 






9 

Ti 

40,1 

1 

7i 

40,5 






7 

7) 

39,6 

3 

7) 

39,8 



7. 

3. 

12 

5 

7i 

39,8* 

9 

T. 

37,6 

4 mal 0,2 

38,7 




7 


SS,! 0 11 

7) 

37,8 

Phenacct. 





9 


38,7 

1 Uhr 40,1*+ 






7 

T> 

39,7* 

3 

7i 

38,3 



8. 

3. 

13 

5 

7 > 

38,3 

9 

7) 

37,9 

4 mal 0,2 

38,8 




7 


39,2* 11 

Ti 

38,1 

Phenacet! 





9 


39,2 

1 

Ti 

39,7* 






7 

» 

39,2* 

3 

Ti 

38,9* 



9. 

3. 

14 

5 

Ti 

38,3* 

9 

V 

38,6* 

4 mal 0,2 

38,5 




7 

7) 

37,9* 

11 

Ti 

37,2 

Phenacet. 





9 

7i 

37,8 

1 

71 

38,2 






7 

» 

39,8* 

3 

7) 

40,1 



10 . 

3. 

15 

5 


40,0 

9 

7) 

39,4 

keines 

39,9 




7 


40,2 

11 

7i 

39,9 






9 

n 

39,8 

1 

7i 

40,2 






7 

*» 

39,1 

3 

Ti 

40,2 



11 . 

3. 

16 

5 

n 

40,0 

9 

7i 

39,2 

keines 

39,5 




7 

n 

39,4 

11 

Ti 

39,3 






9 

» 

39,3 

1 

Ti 

39,7 






7 

7) 

39,1 

3 

V 

39,9 



12 . 

3. 

17 

5 

7.) 

40,0* 

9 

7i 

38,0* 

3 mal 

39,1 




7 

7) 

39,1 

11 

Ti 

39,3 

0,5 Lac to- 





9 

T 

38,7 

1 

7i 

39,4 

phenin 





7 

7) 

39,2 

3 

Ti 

38,8 



13. 3. 

18 

5 

7) 

38,2* 

9 

7t 

39,6 

3 mal 

38,1 




7 

7) 

37,2 

11 

7i 

37,3 

0,5 Lacto- 





9 

Ti 

37,4 

1 

Ti 

37,3 

phenin 





7 

7) 

40,2* 

3 

Ti 

38,0* 



14. 

3. 

19 

5 

Ti 

38,0 

9 

7i 

38,1 

2 mal 

38,0 




7 

V 

37,9* 

11 

7i 

36,9 

0,5 Lac to- 





9 

Ti 

37,9 

1 

Ti 

37,9 

phenin 





7 

7i 

39,1* 

3 

Ti 

38,5 



15. 

3. 

20 

5 

7i 

38,7 

9 

7) 

38,4 

keines 

39,2 




7 

Ti 

39,8 

11 

7) 

38,7 






9 

V 

39,5 

1 

71 

39,8 






7 

Ti 

39,0 

3 

Ti 

39,9 




Digitized by Google 



Ausfuhr 

Stickstoff-Bilanz 

Be¬ 

merkungen 

Milch 

i 

B 

rf 

<73 

O 

o 

o 

faD 

a 

o 

1 1 

o 

’G 1 

1 £) 1 

Le] 

fl 

o 

o 

o 

- 

-4-» 

jB I 

^ 1 

!ß 

s 

CO 

0 

£ j 

• 

Ä *- 

l| 

O -<£ 

o 

2000 

11,0 

950 

9,8 

1 


10,9 

+ 0,1 

— 





>68 

2,1 




2000 

10,8 

1290 

11,3 

’ 


12,3 

— 1,5 

— 

2000 

10,4 

1710 

9,2 

| 


10,6 

-0,2 

+ Schüttelfrost 

2000 

10,8 

900 

9,1 

>100 

4,1 

10,5 

(+0,3) 

etwas Urin ver¬ 





1 




loren 

2000 

10,0 

1565 

9,7 

) 


11,0 

-1,0 

— 

2000 

11,0 

900 

7,5 



9,8 

(+1,2) 

etwas Urin ver¬ 





1 




loren 





>85 

4,6 




2000 

11,0 

1770 

11,9 



14,2 

-3,2 

— 

2000 

10,4 

1740 

11,9 

■ 


13,0 

-2,6 

— 

2000 

10,8 

1770 

10,9 

\l05 

3,4 

12,0 

-1,2 

— 

2000 

10,6 

1550 

10,1 



11,3 

-0,7 

— 

2000 

10,3 

1385 

11,9 

1 


12,7 

-2,4 

— 


(Fortsetzung umstehend.) 
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P. DEÜCHER, 


Martha Berger (Fortsetzung). 



Be¬ 

merkungen 


8 . 4. 44 5Uhr39,5 9Uhr39,l keines 39,5 200010,0 1300 8,9« 


9,3 +0,7 


39.7 11 

* 39,5 1 

„ 39,2 3 

„ 39,6 9 

„ 39,4 11 

* 39,3 1 

* 39,1 3 

* 39,9* 9 

* 38,6 11 

» 38,5 1 

* 37,2* 3 

„ 36,6 9 

* 37,2 11 



11. 4. 47 


12. 4. 48 


13. 4. 49 


36 0,8 


9 * 37,2 


38.7 11 


39.3 9 

38.4 11 

37.6 1 

37,0 3 

37,9 9 

38.6 11 

38.2 1 

37.2 3 


keines 39,1 2000 9,8 1550 15,4 


o(,o 4 mal 38,1 2000 10,0 1600 11,9 

38,7* 0,5 Chinin 
37,1 
36,8 

37,7* 3 mal 37,3 2000 10,0 146011,6 

37,7 0,2 Chinin 

37,4* 


keines 38,3 2000 10,2 1070 9,5 


15,8-6,0 


35 |0,7 


12,0-2,0 


9,8 +0,4 


37,8 2000 10,4 1280 9,8 / 48 0,9 10,1 + 0,3 


keines 37,8 2000 10,0 1660 11,5 


Mittelwerte: 


11,8—1,8 



T em p erat ur Stick s t oll - Bilanz 

l T rininen ge 

Periode 

I 40.0 

— 0,7 

1100 


11 38,7 Phenacetin 

— 0,3 

1300 


III 39.7 

- 1,0 

1300 


IV 38,4 Lactophcn. 

— 1,5 

1700 


V 38,8 

-1,8 

1600 

Rezidivperiode 

VI 39,3 

-2,6 

1400 


VII 37,7 Chinin 

— 2,1 

1500 


VIII 38,0 

-0,4 

1300 
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13. 3. 


14. 3. 


15. 3. 


16. 3. 


17. 3. 


18. 3. 


11). 3. 
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12. Dübi. 


Krankheitstag 

Temperaturen 

Grad 

Medikament 

u 

3 

rt 

o t* 
t-, <v 

<V Q. 

7Z B 
.-*3 o 

. w 

bD 

H 

Gr. 

Einfuhr 

Ausfuhr 

Stickstoff-Bilanz 

Be¬ 

merkungen 

Milch 

Wein 

Gcsamt-N 

Urin menge 

° 1 
•e 

II 

£5 

Stuhl trocken 

N im Stuhl 

Gesamt-N- 

Ausfuhr 

13 

5 Uhr 39,0 

9 Uhr 38,0 

keines 

38,7 

2000 360 

10,5 

550 

11,6 



12,9 

— 2,4 



7 

„ 38.5 

11 

r> 

38,1 








j 






9 

* 38,7 

1 


39,3 








f 






7 

. 38,5 

3 

71 

39,2 








> 58 

2,5 




14 

5 

, 39,4 

9 

V 

38,3 

keines 

39,2 

20001360 

10,6 

770 

11,6 

1 


12,8 

— 2,2 



7 

, 39,2 

11 

71 

38,9 














9 

. 39,4 

1 

V 

39.9 











• 



7 

. 39,3 

r> 

» 

39,2 













15 

5 

* 39,0* 

9 

r> 

38,1 

4 mal 

38,3 

2000 360 

10,6 

1110 

13,3 



14,6 

— 4,0 



7 

, 39,4* 

11 

V 

37,4* 

0,5 







) 






9 

* 38,5 

1 

r> 

37,2 

Lakto- 







i 






7 

. 38,2* 

3 

71 

38,2 

phenin 







1 





16 

5 

. 38.5 

9 

V 

37,6* 

3 mal 

38,3 

2000360 

10,4 

1090 

13,3 

\ 76 

3,9 

14,6 

— 4,2 



7 

. 39,4* 

11 

Ti 

37,3 

0,5 







/ 






9 

n 38,4 

1 

71 

38,4 

Lakto- 







l 






7 

. 38,4* 

3 

71 

38,3 

phenin 







1 





17 

5 

„ 38.1 

9 

r> 

38,4* 

4 mal 

38,0 

2000 360 

10,6 

1370 

10,4 

/ 


11,7 

— 1,1 



7 

. 39,2* 

11 

n 

37.6* 

0,5 













9 

* 37,9 

1 

71 

36,5 

Lakto- 













7 

. 38,8* 

3 

n 

37,1 

phenin 












18 

5 

, 39,2 

9 

7) 

38,0 

keines 

38,9 

2000 360 10,2 

700 

11,5 



12,2 

-2,0 



7 

. 39,3 

11 

71 

38,8 








J 






9 

. 39,0 

1 

7) 

39,2 








1 






7 

. 38,4 

3 

71 

39,0 








f 





19 

5 

, 39,5 

9 

V 

37,4 

keines 

38,3 

2000 360 10,4 

1455 

12,8 

>62 

1,9 

13,4 

— 3,0 



7 

. 38,4 

11 

71 

37,7 








/ 






9 

• 38,2 

1 

71 

38,5 








1 






7 

. 38,0 

3 

71 

38,4 








l 





20 

5 

, 38.5 

9 

V 

37,3 

keines 

37,9 

2000,360 

10,5 

1490 

14,6 

) 


15,2 

— 4,7 



7 

. 38,2 

11 

V 

37,3 














9 

. 37.9 

1 

71 

38,3 














7 

„ 37,2 

3 

71 

38,5 


M 












(Fortsetzung umstehend.) 
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P. DEUCHER, Ei weisszerfall und Antipyrese. 
Dübi (Fortsetzung). 2. Rezidiv. 



Temperaturen 


Datum ä 

M 

a 

ts 


30. 4. 62 5Uhr39,5 9Uhr38,8 keines 

7 „ 37,9 11 „ 39,0 

9 „ 38,8 1 „ 39,0 

7 „ 38,8 3 „ 38,8 

1. 5. 63 5 „ 38,4 9 „ 39,0 keines 

7 , 39,4 11 „ 39,2 

9 , 37,2 1 B 38,8 

7 „ 38,4 3 B 88,6 


Be¬ 

merkungen 


8 2000 360 10,0 1340 9,4 


6 2000 36010,1 120010,4 


• 49 1,3 


11,0-0,9 


2. 5. 64 5 „ 39,0* 9 B 36,8 3mal 37,9 2000 360 10,0 1270 6,0 \ 6,5 +3,6 

7 B 38,2 11 B 36,9 0,5 1 

9 „ 39,2 1 „ 37,8* Chinin i 

7 B 38,7* 3 , 37,8 I 

3. 5. 65 5 B 38,0* 9 „ 35,6 2 mal 36,7 2000 360 10.1 1510 9,2 )45 1,5 9,7 +0,4 

7 „ 38,2* 11 „ 35,4 0,5 / 

9 B 37,2 1 B 36,6 Chinin l 

7 , 35,4 3 „ 37,2 1 


4. 5. 66 5 B 37,7 9 „ 37,0 lmal 37,4 2000 360 10,1 1650 6,2 

7 B 37,5 11 „ 37,0 0,5 

9 B 37,8* 1 B 37,8 Chinin 

7 „ 37,0 3 B 37,3 

5. 5. 67 5 „ 37,5 9 , 37,5 keines 37,6 2000 360 9,9 1350 9.8 

7 „ 37,7 11 „ 37,5 

9 B 37,0 1 „ 38,0 

7 B 36,8 3 B 38,5 j 

6. 5. 68 5 „ 38,6 9 B 37,2 keines 37,5 2000 360 9,9 1830 7,9 ^50 |l,»| 8,4 | + 1,5 | 

7 B 37,4 11 „ 37,4 , 

9 „ 37,5 1 B 37,8 I 

7 B 37,4 3 „ 37,3 

7. 5. 69 5 B 37,5 9 B 37,4 keines 37,2 2000 360 9,9 1640 9,2 

7 „ 37,1 11 B 37,3 

9 B 37,0 1 „ 37,1 

7 B 36,8 3 B 37,1 


6,7 +3,4 


9,6 +0,3 


Mittelwerte: 

Periode 


1. Rezidiv¬ 
periode 


Temperatur Medikament StickstofT-Bilanz 

39,0 — 2,3 

38.2 Laktophenin —3,1 

38,4 — 3,2 

38,8 — 2,0 

37.2 Chinin + 0,9 


Urinmengc 


2. Rezidiv¬ 
periode 


Zeitsehr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 
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XXIII. 


► Aus der medizinischen Universitäts-Klinik zu Königsberg i. Pr. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Lichtheim.) 

Ueber „atypische“ Leukämien. 

Von 

Dr. P. Preiss, 

frtlherom Assistenzarzt der Klinik. 

(Hierzu Tafel I.) 

Die Diagnose der Leukämie hat wesentlich an Wichtigkeit gewonnen, 
seitdem wir in den Röntgenstrahlen ein Mittel besitzen, das nach unserer 
jetzigen Erfahrung in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle dieser Krank¬ 
heit wenigstens für längere Zeit eine bedeutende Besserung, ja sogar 
fast völlige Wiederherstellung hervorzurufen imstande ist. 

Es ist nun nicht unwahrscheinlich, dass die Bestrahlungen um so 
günstiger wirken werden, je früher sie angewendet werden, je weniger 
weit vorgeschritten die Erkrankung der hämatopoetischen Organe ist. 
Um die Diagnose so früh als möglich stellen zu können, ist es aber 
nötig, dass man nicht nur die Blutbilder ausgebildeter Fälle der beiden 
von Virchow (54) schon, wenigstens der Blutbeschaffenheit nach, als 
verschieden erkannten, von Ehrlich (5) später genau charakterisierten 
Typen der Myelämie und der Lymphämie kennt, sondern auch weiss, 
wie sich das Blut in möglichst frühen Stadien der Krankheit verhält, 
und dass es atypische Leukämien gibt, deren Blutmischung sehr wesent¬ 
lich von dem der oben erwähnten beiden Typen abweicht. 

Zwei Lcukämiefälle, die einen merkwürdigen von dem gewöhnlichen 
Bilde sehr erheblich sich unterscheidenden Blutbefund darboten, sollen 
nun im folgenden mitgeteilt werden, trotzdem in beiden die anatomische 
Untersuchung fehlt, die gerade hier zur Aufklärung verschiedener Fragen 
von grosser Wichtigkeit gewesen wäre. 

Der erste Patient ist vor längerer Zeit, noch vor der Einführung 
der Röntgentherapie auswärts gestorben, der andere lebt bei relativ leid¬ 
lichem Befinden. Die Aussicht, bei ihm nach dem wohl in absehbarer 
Zeit zu erwartenden Exitus den anatomischen Befund fcststellen zu können, 
ist sehr gering. 
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E. M., 16jähr. Fischer. Aufgenommen 24. 11. 1903. 

Familienanamnese ohne Belang. Als Kind nur leichte Masern, sonst stets gesund. 

Beginn des jetzigen Leidens vor 8 Wochen mit zunehmender Blässe, Müdigkeit, 
reissenden Schmerzen in den Schienbeinen, Druckompfindlichkeit in diesen. Nach 
5 Tagen Verschwinden der Schmerzen. Dann 5 Tage lang spontane und Druck¬ 
schmerzen im linken Oberarm. Während der Schmerzen leichte Anschwellung der 
Weichteile an den schmerzhaften Gliedern. Trotz guten Appetits progressive Blässe 
und Schwäche. Ab und zu etwas Nasenbluten. Bei stärkerer Bewegung Herzklopfen 
und Atemnot, ln den letzten Tagen etwas Knöchelödem. Angeblich nie Fieber¬ 
erscheinungen. 

Bei der Aufnahme Temperatur 38,2. Dürftiger Ernährungszustand, keine 
Oedeme. Haut, besonders an den Beinen merkwürdig verdickt, von wachsartiger Kon¬ 
sistenz; bei Druck keine Dellen. Haut und Schleimhäute von Leichenblässe, kein 
Ikterus, keine Haut- und Schleimhautblutungen. Knochenperkussion nur auf dem 
Sternum etwas empfindlich. 

Minimale unempfindliche Schwellung der Zervikal-, Supraklavikulär-, Sub- 
maxillardrüsen, etwas stärkere der Inguinaldrüsen. Keine Tonsillarhypertrophie. Zahn¬ 
fleisch o. B. Vereinzelte kleine Retinalblutungen. Lungenbefund normal. 

Herz nach beiden Seiten etwas dilatiert. Blasendes systolisches Geräusch über 
dem ganzen Herzen, am lautesten an der Spitze und Pulmonalis, etwas verstärkter 
zweiter Pulmonalton. Lautes Nonnensausen. Puls 120, regulär, weich. Abdomen: 
Links gewölbter als rechts. Kein Aszites, Leber derb, glatt, den Rippenbogen um 
einen Querfinger überragend; kolossaler, glatter, derber, unempfindlicher Milztumor, 
rechts bis zur Medianlinie, oben bis zur achten Rippe, unten bis drei Querfinger unter 
die Nabelhorizontale reichend. 

Urin sehr reichlich, za. 3 Liter. Keine pathologischen Bestandteile. 

Im Stuhl einzelne Trichozephaluseier, sonst nichts Besonderes. 

Blut hell, ziemlich dünnflüssig, im frischen Präparat starke Geldrollenbildung. 

Alles weitere von dieser und sämtlichen anderen Blutuntersuchungen 
s. Tabelle. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich wie folgt: 

Die leichten Fieborbewegungon hielten an und fehlten nur in den letzten 14 Tagen 
des Krankenhausaufenthaltes fast völlig. Die Retinalblutungen verschwanden und 
fehlten später dauernd; auch sonstige Veränderungen des Augenhintergrundes w f aren 
nicht vorhanden. In der zweiten Woche bekam Patient etwas Nasenbluten, das in 
meist nur ziemlich geringer Stärke wochenlang trotz Tamponade durch mit Adrenalin 
getränkten Gazestreifen und innerlicher Darreichung von Gelatine anhielt; später ver¬ 
lor es sich fast völlig. 

Ausser massigem Sternalklopfschmerz fehlte jede Knochenempfindlichkeit. Die 
Grösse der Milz und Leber sowie der Drüsen blieb ziemlich unverändert; anfänglich 
hatte Patient ab und zu geringe Stiche in der Milzgegend. Auch die übrigen inneren 
Organe boten stets den gleichen Befund. Der Urin war stets frei von Eiweiss und 
Albumosen, die Diurese immer sehr reichlich (meist 2 l / 2 bis 3 l / 2 1 pro die). In den 
letzten Wochen fand sich trotz dieser Menge im Spektrum häufig der typische Ab¬ 
sorptionsstreifen des Urobilins, der anfänglich immer vermisst wurde. Der Appetit 
war stets ganz gut, der Stuhlgang regulär. 

In der zweiten und dritten Dezemberwoche erholte sich Patient sichtlich, ent¬ 
sprechend der Verbesserung der Blutbeschaffenheit; dann nahm ohne nennenswerte 
äussere Blutverluste (nur geringes Nasenbluten) die Blässe wieder zu, um in der ersten 
Januarhälfte wieder einer etwas besseren Hautfarbe Platz zu machen. (Vergl.die Kurve 
der roten Blutkörperchen.) 

31* 
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P. PREISS, 


Am 15. Januar verliess Patient, dessen subjektives Befinden bis auf die ziemlich 
erhebliche Schwäche stets ein ganz gutes gewesen war, die Klinik. 

Die Therapie hatte während der ganzen Zeit in Atoxylinjektionen bestanden. 

Weiterhin wurde Patient von mir noch mehrmals in seiner Heimat untersucht 
(am 31. 1., 18. 2., Mitte April, 27. 4., 19. 5.) und dabei auch stets Bluttrocken¬ 
präparate angefertigt; einige Male wurden die Leukozyten, das letzte Mal 3 Tage ante 
exitum auch die Erythrozyten gezählt. 

Während Patient bei der ersten Untersuchung am 31. Januar wieder leidlich 
wohl aussah — (die Zahl der Erythrozyten war gewiss wieder im Ansteigen begriffen, 
da die kernhaltigen roten Blutkörperchen bedeutend reichlicher als die Leukozyten 
waren, was vorher schon einmal am 7. 12. konstatiert worden war) wurde bei den 
folgenden Besuchen ein zunehmender Verfall gefunden. Allmählich nahm auch die 
Milz an Grösse zu und es trat gleichfalls allmählich eine zuletzt ziemlich erhebliche 
Anschwellung der Supraklavikulär-, Zervikal- und Nuchaldrüsen auf, und die gesam¬ 
ten Hautdecken, deren bei der Aufnahme in die Klinik bestehende ziemlich derbe, 
nicht etwa auf Anasarka beruhende Schwellung etwas nachgelassen hatte, gewannen 
fast die gleiche Beschaffenheit wieder. Dagegen stellten sich keinerlei Blutungen ein, 
auch der Augenhintergrund blieb normal. 

Nun traten im Laufe der letzten drei Lebensmonate mehrmals merkwürdige 
Attacken von Anschwellung des Gesichts auf, die immer ohne Fieber und ohne stärkere 
Störung des Allgemeinbefindens in 8—14 Tagen vorübergingen. Dio Schwellung 
nahm von der linken Kopf- und Gesichtshälfte bzw. dem Ohr ihren Ausgang und ging 
allmählich auf die rechte Seite über, während der übrige Körper, auch die Mund¬ 
schleimhaut, freibiieb. Bei einem Besuch befand sich Patient gerade in einem solchen 
Anfall, und zwar am Anfang der zweiten Woche. Das linke Ohr war noch etwas 
dick; stark geschwollen war die ganze rechte Gesichts- und vordere Kopf hälfte, be¬ 
sonders das Ohr, so dass Patient ganz entselltt aussah. Nirgends Schuppung, Blasen¬ 
bildung, kein Fieber. Die Schwellung war sehr derb, die Haut nicht besonders heiss, 
von blassbläulicher Farbe; es bestand absolut keine Aehnlichkeit mit Erysipel; geringe 
Druckempfindlichkeit der geschwollenen Teile. Schleimhaut frei. 

Später verging diese Schwellung, kehrte aber noch dreimal fast in gleicher 
Weise wieder. 

Bei dem letzten Besuch, 3 Tage ante exitum, war keine Spur davon mehr vor¬ 
handen. Dagegen fieberte Patient angeblich seit acht Tagen; er war sehr herunter¬ 
gekommen, fast in Extremis, auch hatte er eine Temperatur von 39°, ohne dass der 
Befund an den inneren Organen eine Ursache für die Temperatursteigerung aufdeckte. 
Bei dieser letzten Untersuchung bestand eine starke Leukopenie, während schon bei 
den vorhergehenden ein Abfall der Leukozyten bis fast zur Norm gefunden worden 
war. 3 Tage später starb Patient. (Näheres siehe Tabelle.) 

Der Urin bei der letzten Untersuchung enthielt eine Spur Albumen sowie einzelne 
Leukozyten und hyaline Zylinder; er zeigte eine starke Trübung durch Urate. 

Eine Uebersicht über die bei den einzelnen Untersuchungen erhobenen Blut- 
befundo bietet die Tabelle und Kurve, die im folgenden noch etwas eingehender ana¬ 
lysiert werden sollen. 1 ) 


1) lm folgenden bedeutet Hb = Hämoglobin; R = rote, W = weisse, KR = 
kernhaltige rote Blutkörperchen; P = neutrophile Polynukleäre; My = neutrophile 
Mononukleäre (Myelozyten); Lkl, Lgr = kleine, grosse Lymphozyten; Ma = Mast¬ 
zelle; Mo und Ueb = grosse Mononukleäre und Uebergangsformen; Ep, Em = poly¬ 
mononukleäre Eosinophile; No, Meg, Ueb = Normo-Megaloblasten und Uebergangs- 
formen zwischen beiden. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber „atypische“ Leukämien 


469 


rz« pt o ° ^ ~ d 

. ^ ^ §, i « 

-ocS».:S.2 c: 

’Z +* ± o T 3 r= S 
nf «3 — ai g> — - W 

o 3 ° u - 641 J2 

**l2S 8 4il|äi 

©je“ • O o< ^ 

Vr »i TJ* U HZ 5S 2 —• 

J 'S Je "? 2"®^ 3 ' 

I&.Ä 3 S’ag’g« 


ü bi.! S ^ 

5*.S 

SC<«ß 


sa«U5j 

. ■— .£f S5 £ tX'fl 


3 i- =: 
S _2 *; 4» t 

: "X> tn Jr UZ 


c n § 5 

Jog H 

j’jO 3 

s^l s 

■; © •= -= 


3 = e 

- .2 ® 

i> . ^ *- 

3 a >- J= 

■* • « © 

iS d g*J? 

S §1 £ *2 

= C <y o» © 


i*S * 
£'-= *< 


e-^gj 

. p c« te e» : 

© r c | 

I ^5 E < 
S?o44S, 


CO 

kO 

kO 

co 

co 

l °. co 


kO. 

© 

© O .co 

co 

t— 

Ol 


t—" 

O CO Ol 

co — 

t- 

kO 

CO Ol Ol © — 

kO 

l'- 

co 

-t- 

CO 


Ol 

kO 


CO Ol CO 

1 

1 

kO 

Ci 


“’.too 

kO ^ 

co 

© 

kQ kO L- — 

1 

1 

© 

so 

Ol 

O co -T 

-f r- 

Ci 

Ol 

© — co' Ol ©" 



Ol 


-t 

-f 


Ol 


© kO kO kO ‘O 


kO 

r- 

_« 

C'l" 

co 

Ci-H^. 

kO 

Ol. 

kO 

kO rto © r © r co_ 

^H 

oP 

r-H 

co 

ö 

-HCO« 

Ol co 

co 


© — 00 t^ 00 

-* 

Ol 


r —• 

Ol 

— 


— 



co 

kO 






CD 


kO 

-f" 

co - 


00. 


—I 

o »o 


CD. 


co 

Ol 

co 

CO 

co 

co — oo 

o" »o" 


-* 

Ol t- © I 

t'- 

Ol 

1—< 

01 

Ol 

Ol — Ol 

Ci — 

r-H 

«—1 

— Ol co o 












*”* 


*■* 1 


r-l 

— 1-1 




co 



co 


Ol oo 


Ol 

00 

© t— 

oT 

1— 

Ci 

co 

kft 

l ~ cT o 

t'- kO 

CO 


oi r- © t- 

co 


o 

1—1 


Ol — Ol 

CD Ol 



— — — co © 













i-H 



— — 

—» —1 



^-H 1—’ f-H ^H 

o 

© 

o 

o 

o 

o o o 

o p 

© 

© 

© © © © 

© © © kO 

co 

»o 

o 

o 

kO 

o o o 

o o 

© 

© 

Ci 

co 

t>- 

o 

r- 

O kO o 

o o 

kto 

© 

kO ^ kO — I 


co 

Ol 

kO 


0 — 0 

— co 


co 

r- -r -* oi 1 



t— 

1 



kO — 

1-H 

© 

kO 

kO-tCOOl 










kO 

kO 

QO 



CD 

CD kO ^ 

oq. <p 


Ol 

-* 00 -t< Ol Ol 

©" 

o 

o" 

o" 

_ o" 

cT — cT 

©" Ol" 

i-H 


—" ©' -4‘ — ©" 

co 

co 

00 

1 

1 

Ol . Ol 

<* 1 

1 


i — 

©" 

ö 

ö* 

1 

_ l_ 

o" 1 o" 

o 1 

1 

©~ 

© © — 1 

Ci 

o. 

Ol 

00 

CD 

QO Ol OO 

CD QO 

o V 

co. 

kO 

—p 

-H - 

01 

1— r 

Ol" 

— — o" 

o —T 

Ol" 

Ol" 

— — Ol Ol 










kO 

1-H 

kG 

co 


00 

CD^ 00^00^ 

00^ 

Ol 

©. 

qq <© H«.© 

-d 

co' 

»o 

Ci 

t- r 

•o" cd" r-" 

-t 1 kO 

-r 

r-" 

©" cd hT kfp 


kO 


o 

co 

CD Ol 



CD 

^«-^co 


H* 

-* 

*^p 

co 

kO co oP 

cd" ©" 

co" 


— © -^ © Ol 


co 

co 

co 

co 

co ■** -+ 

CO -T 1 

co_ 

co 

H co ^ 

kO 


oo 

<> 1 

CD 

QO , 

01-0 


co 

Ol Pf CO © kO 

cP 

co 

f-^ 

crT 

V-H 

00 •—i 

oT co" 

ko' 

r-H 

— HP —" ©' kO" 

— 

Ol 


i-H 


— — Ol 

Ol — 

1-1 


Ol — — Ol Ol 

Ci 

os 



»: 

oi r- oi^ 

Ol 


oo 

© Ol kO 

r- 

co 

t—*' 

co 

ko" ö'o" 

—11— 

co 

oo" 

co ^ © l'- 





«-H 















kO 

H«. 

co 

(M 


co 

^Oi^ 

co 00 . 

oo 

Ol 

^.^noi^ 

co 

cd 

o" 

o" 

o 

CD — CD 

Ol -o 


oT 

Ol Ol X Ol © 

Ol 

Ol 

co 

co 

_Ol 

Ol — 

Ol 

co 

co 

Ol CO Ol co 


kO 


QO 

CD^ 

co 

kO 



{2 <8i> 

co 

co" 

kO 

t—" 

krP 

co"®l 


Ol 

«22*2' 1 

cP 

J7 

Z!^ 


rj. 

2 — — 

1-1 CD 

Ci 

00 


-cT'O ^ 

• QO CO CO 

1 CO _iO_ 

« 

In'N — 

: -* co 


Lw'OO 

- © Ol kO 


; cot- ^- w . 


i i i§ 

I 2 I l_ 

^R(M ^ 

(N —•< © 

O « ^ ^ 
j-Tof cd 
»o 

l- G^t- UO 
*0 -P t> i-i 
CO 

»O cö o 
-T^oof 

^ Ol 
kO.CO. tO 

kd cn" 00 oi" 
»o 

^^co ** 

CO CS © Ci 
t- -f CO 


© 

© 

kO 

© © © 

© © 

© 

© 

© © © © 
© © © © 

© 

© 

Ol 

© © © 

© © 

© 

© 

CO 

© 

1-1 

© — © 

kO © 

kO 

-* 

kO © kO © 

© 

© 


© -f © 

co 

kO> 

kO 

Ol kO *o © 

© 

© 

© 

co Ol © 

© 

co 

© 

l- © © 




1-1 — 

— 




© 

© 

— © 

888 

§1 

© 

© 

© © © © 

© 

© 

© 

© 

© 

kO © © © 

© 

© 

© © © 

© 

© 

t'- ’t kO o 


Ci t— 

-f Ci 

I- OS 


*o t— co co 

-* O I- o 

O "ftN’f 





r-H 


— —• i-H 


Ol 

1 

© 

T 

co 

1 

1 

’kO © © 

—1 Ol Ol 

1 2 

co 

co 

co 

co 

co 

CO co co 

CO H» 

© 

© 

© 

© 

© 

© © © 

© © 


—H 

oi 

oi 

oi 

oi oi oi 

ei ■ 

1-1 

1—1 

1—< 

— 

— 

1—1 —— 1—1 

i—i 

h? 

oi 

r-’ 

oi 

pmi 

kd oi oi 

© oi 

Ol 

Ol 



1-1 

1-1 *1 Ol 

co 


COr^-f g 

CO 00 QO ® 


""t* • «— 

OOOOO OOS.O 
«-H ^ ,-i »-< oi CO *5 ^ 

aj 6 (N -f co co - r-‘ 

HriHCO T-H J3 I» 


Digitized by 


Gt> igle 


Original fram 

UNIVERSITY 0F CALIFORNIA 






470 


P. PREISS, 



Kurve der roten Blutkörperchen (die Zahlen 0 . mit 10 za multi- 
. _^Kurve der wetssen Blutkörperchen. [plizieren. 

_.» _„ _. Ä Kurve der kernhaltigen roten Brutkörperchen. 


Schon bei oberflächlicher Betrachtung dieser Tabelle lassen sich vier 
Eigentümlichkeiten des Blutbildes ohne weiteres ablesen, nämlich 

1. dass es sich um einen sichern Fall von Leukämie handelt, der 
von einer so hochgradigen Anämie begleitet ist, wie wir sie bei nicht 
akuten Leukämien gewöhnlich nicht finden; 

2. dass wir einen Fall vor uns haben, dessen Leukozytenbild weder 
für die Myelämie noch für die Lymphämie charakteristisch ist, sondern 
eher einer Mischung aus diesen beiden Formen entspricht; 

3. dass die leukämische Blutbeschaffenheit etwa 3 Monate vor dem 
Tode zu verschwinden beginnt und schliesslich annähernd das Blutbild 
der perniziösen Anämie übrig bleibt; 

4. dass fast während der ganzen Beobachtungszeit die kernhaltigen 
roten Blutkörperchen, und zwar Normo- und Megaloblasten, ira Blutbild 
eine ganz ungewöhnlich hervorragende Rolle spielen. 

Was zunächst die R betrifft, so sehen wir, dass sie von Beginn der 
Beobachtung an erheblich vermindert sind, dass ihre Zahl im besten 
Falle nur 2 / 7 der normalen beträgt, meist aber bedeutend weniger, und 
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dass dementsprechend auch die Werte für Hämoglobin stark herab¬ 
gesetzt sind. 

Auf Veränderungen im Aussehen der kernlosen Erythrozyten ist 
schon in der Tabelle hingewiesen worden, sie weichen nicht von denen 
ab, die wir auch sonst bei schweren anämischen Zuständen zu finden 
pflegen. 

Die Zahl der kernhaltigen roten Elemente erreicht meist ganz ausser¬ 
ordentlich hohe Werte und übertrifft am 7. 12. 03 mit 72700 sogar um 
über 6000 die Zahl der W. Auch später (am 31. 1. 04) sind, wie der 
KR 1 

Quotient = ——— zeigt, die KE noch einmal reichlicher als die W 

im peripheren Blute vertreten. 

Nur einigemale zu verschiedenen Zeiten der Beobachtung sind sie 
relativ spärlich. Ueber ihr Mengenverhältnis im Vergleich zur Zahl der 
kernlosen roten und der weissen Blutkörperchen gibt gleichfalls die 
Tabelle Aufschluss; ihren relativ höchsten Stand erreichten sie am 3. 1. 04 
mit etwa 8 pCt. der R überhaupt (1 KR auf knapp 12 R). 

Auf eine genaue Beschreibung ihres Aussehens soll hier verzichtet 
und nur bemerkt werden, dass sich typische Megaloblasten und Normo- 
blasten, sowie sehr reichlich Uebcrgänge zwischen beiden Formen fanden, 
ebenso zahlreiche Bilder von Karyorrhexis, auch Mitosen in verschiedener 
Häufigkeit und in allen Stadien. Die beiden Abbildungen (s. Taf. I) 
geben den starken Wechsel in der Zahl der KR deutlich wieder. 

Interessant ist es nun, zu sehen, wie sich die Schwankungen der 
Erythrozytenzahl quantitativ und zeitlich zu der Menge der Erythroblasten 
verhalten. 

Aus den für die Zeit vom 24. 11. 03 bis 14. 1. 04 berechneten 
absoluten Zahlen lässt sich feststellen, dass zweimal ein starker wellen¬ 
artiger An- und Abstieg der KR, gewissermassen eine protrahierte Blut¬ 
krise stattgefunden hat. Der weitere Verlauf der zweiten Welle konnte 
allerdings, da Pat. die Klinik verliess, nicht beobachtet werden; aus dem 


Verhältnis^, das am 31. 1. = 


am 13. 11. 


I 

13 


war, lässt sich 


schliessen, dass in dieser Zeit noch ein neuer erheblicher Anstieg der 
KR dem späteren starken Abfall vorangegangen ist. Im April ist dann 
noch eine allerdings sehr viel geringere Zunahme der KR erfolgt. 

An den kernlosen Erythrozyten nehmen wir nun gleichfalls dieses 
wogenartige An- und Abschwellen der Menge wahr, doch lässt sich dies, 
da wir hierbei auf die absoluten Zahlen angewiesen sind, nur bis zum 
14. 1. verfolgen, also bis kurz hinter die Kuppe der zweiten Welle. Die 
beigegebene Kurve, auf der die fette Linie den R (die vorn stehenden 
Zahlen sind dabei mit 10 zu multiplizieren), die Strichlinie dem KR ent¬ 
spricht, bringt das eben Gesagte deutlich zur Anschauung und zeigt 
gleichzeitig, dass der Wellenberg der KR dem der R beide Male um 
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etwa 8 Tage vorangeht, und dass eine etwa ebensolange Zeit zwischen 
dem Beginn des Rückganges beider Zellarten liegt. So kommt es, dass 
dem Wellenberg in der Kurve der R ein Wellental bei den KR entspricht. 
Dass die Zahl der R nach dieser Blutkrise so schnell wieder auf den 
früheren niederen Wert abfällt und nicht erhöht bleibt, wie es z. B. nach 
Blutkrisen bei der posthämorrhagischen Anämie der Fall ist, lässt wohl 
die Annahme zu, dass die Lebensdauer der roten Blutkörperchen hier 
kürzer als die normale ist, dass also die so überstürzt in die Blutbahn 
geworfenen Zellen trotz ihrer Jugend nicht lebenskräftig sind und schneller 
als gewöhnlich zugrunde gehen. 

Bei den W tritt, wie aus der - gezeichneten Kurve hervor¬ 
geht, lange nach dem Anschwellen der R eine plötzliche Vermehrung 
auf das Doppelte ein, die zeitlich übereinstimmt mit dem höchsten 
Stande der R. Diese Zunahme ist gleichfalls nur eine schnell vorüber¬ 
gehende, der ein Sinken auf die Ausgangszahl wie bei den R auf dem 
Fusse folgt. Ein zweiter geringerer Anstieg folgt gleich auf den ersten 
und geht schnell vorüber. Späterhin tritt eine beträchtliche Abnahme 
der W ein und zuletzt einige Tage ante exitum finden wir sogar eine 
hochgradige Leukopenie bei gleichzeitig relativem Hochstand der R. 

Eine völlige Uebereinstimmung in den Schwankungen der W einer¬ 
seits, der R und KR andererseits besteht jedenfalls nicht. 

Wie beteiligen sich nun die einzelnen Leukozytenarten an diesen 
Verschiebungen? 

Während der in der Klinik, d. h. bis zum 24. 1., vorgenommenen 
Zählungen schwanken zwar die Prozentzahlen der einzelnen Gruppen 
etwas, entsprechend natürlich auch die absoluten Mengen, aber im wesent¬ 
lichen ist das Blutbild immer dasselbe; es überwiegen die grossen 
Lymphozyten, in zweiter Linie kommen die neutrophilen polynukleären, 
dann die kleinen Lymphozyten; die neutrophilen Myelozyten sind viel 
weniger reichlich als sonst bei den Myelämien und treten nur in der Zeit 
der stärkeren Leukozytose etwas mehr hervor. Die Mastzellen sind nie 
besonders reichlich, übertreffen aber fast stets noch ziemlich beträchtlich 
die poly- und mononukleären Eosinophilen, deren absolute Höchstzahl 
2140 (2. 1.) beträgt. 

Später ändert sich das Bild vollkommen, unter Abnahme der My, 
der Ma und E sowie unter vorübergehend starkem, später geringerem 
Sinken der L treten die P in den Vordergrund, erreichen aber an dem 
Tage, an dem die starke Leukopenie ausgebildet ist, den ihnen zu¬ 
kommenden Prozcntgchalt noch nicht, sondern sind zugunsten einer 
mässigen, relativen Lymphozytose etwas vermindert, wie es bei perni¬ 
ziöser Anämie sehr häufig der Fall ist [Lazarus (5), Strauss-Rohn- 
stein (45) u. a.J. 
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Epikrise. 

Es handelt sich hier also um einen jugendlichen Patienten, der 
relativ plötzlich erkrankte unter Symptomen (Knochenschmerzen, zu¬ 
nehmende Blässe und Mattigkeit), die zusammen mit dem bei der Auf¬ 
nahme erhobenen Befund (Sternalschmerz, grosser Milz-, massiger Leber¬ 
tumor, geringe Drüsenschwellungen, hochgradige Blässe, Retinalblutungen) 
sofort den Verdacht auf eine Erkrankung der hämatopoetischen Organe 
erwecken mussten. Wegen der grossen derben Milz wurde zunächst 
natürlich an eine Myelämic gedacht, von vornherein aber mit einigem 
Bedenken wegen dor hochgradigen Anämie, die bei dieser Art der Leuko- 
ämie, wenn überhaupt, erst nach längerem Verlauf einzutreten pflegt, 
während unser Patient, subjektiv wenigstens, erst seit 10 Wochen krank war. 

Die Blutuntersuchung zeigte nun in der Tat, dass wir es mit einer 
Leukämie, aber nicht mit einer Myelämie zu tun hatten, sondern mit 
einem Fall von ganz atypischer Blutmischung, deren Besonderheiten, wie 
oben gezeigt, nicht nur die W, sondern auch die R betrat. 

Wie möglicherweise dieser Fall im allgemeinen aufzufassen und das 
Zustandekommen dieser ßlutmischung zu erklären ist, soll nachher erörtert 
werden. 

Hier möchte ich nur kurz das besprechen, was im Krankheitsverlauf 
besonderer Erwähnung bedarf. 

Zuerst interessiert die Frage, ob anzunehmen ist, dass die Krank¬ 
heit schon längere Zeit latent bestanden hat, ehe sie die ziemlich plötz¬ 
lich beginnenden subjektiven und objektiven Erscheinungen machte. 

Ich möchte mich gegen ein längeres Latenzstadium aussprechen und 
glaube, dass bei unserm Patienten Beginn der Krankheit und der Krank¬ 
heitserscheinungen wenigstens nur unbedeutend auseinanderlicgen. 

Das Auftreten heftiger Knochenschmerzen zugleich mit den sich 
durch Blässe und Mattigkeit dokumentierenden und sich schnell steigern¬ 
den anämischen Erscheinungen macht es doch sehr wahrscheinlich, dass 
die Erkrankung des Knochenmarkes, die wir als Anhänger E. Neumanns 
für die Blutveränderung hauptsächlich verantwortlich machen, und die wir 
auch voraussetzen würden, wenn sie sich nicht durch Schmerzhaftigkeit 
angekündigt hätte, ziemlich akut begonnen hat. 

Etwa den grossen Milztumor, weil er schon nach 10 Wochen dauern¬ 
der Krankheit gefunden wurde, als gegen unsere Annahme sprechend zu 
betrachten, liegt kein Grund vor, da bei ähnlichen Krankheitsfällen sehr 
schneller und bedeutender Grössen Wechsel der Milz [Plehn (35)] bzw. 
ein ganz rapides Wachstum derselben [Luce (27)] beobachtet worden ist. 
Auch der Umstand, dass Patient zuerst in der Klinik ab und zu über 
Stiche in der Milzgegend klagte, die wohl als Folge starker Kapsel¬ 
spannung auftraten, spricht für das anfänglich schnelle Wachstum der 
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Milz; später, als nur noch eine langsame allmähliche Grössenzunahme 
erfolgte, fehlten diese Beschwerden ganz. 

Möglich wäre nun allerdings auch eine andere Auffassung des Krank¬ 
heitsbildes; man könnte nämlich annchmcn, dass der Milztumor schon 
längere Zeit vor dem Auftreten der akuten Krankheitserscheinungen be¬ 
standen, dass es sich vielleicht um eine lienale Pseudoleukämie gehandelt 
hatto, und dass erst eine sekundäre ausgedehnte Erkrankung des Knochen¬ 
markes nun die schweren Erscheinungen zur Folge gehabt hätte; wir 
hätten dann eine lymphatische Leukämie vor uns, die aus einer lienalen 
lymphadenoiden Pseudoleukämic hervorgegangen wäre. 

Diese Erklärung, die, wie wir sehen werden, vielleicht für unsern 
zweiten Fall Giltigkeit hat, hat, glaube ich, nach dem eben Gesagten 
hier weniger für sich, wie die erste. 

Die in der Krankengeschichte erwähnten Anfälle von periodischer 
Gesichtsschwellung, die ohne Fieber verliefen und mit Erysipel auch 
sonst nichts gemein hatten, vermag ich nicht zu erklären; es ist daran 
zu denken, dass sie vielleicht mit dem gleichzeitig stattfindenden Wachs¬ 
tum der Zervikal- und Nuchaldrüsen zusammenhingen und auf irgend¬ 
welchen Störungen der Lymphzirkulation beruhten; immerhin ist diese 
Deutung eine recht unbefriedigende. 

Auch die Frage nach der anatomischen Grundlage der mehrfach 
erwähnten, ihre Stärke wechselnden elephantiasisartigen Verdickung der 
Hautdecken, besonders an den Beinen, muss ich unbeantwortet lassen 
und gebe hier nur der Vermutung Ausdruck, dass es sich vielleicht um 
eine ganz diffuse lymphomatöse Infiltration des Unterhautzellgewebes ge¬ 
handelt hat. 

Es ist schön oben bei der Besprechung des Blutbefundes gesagt 
worden, dass wir wegen des schnellen Rückganges der Erythrozytenzahl 
nach eben erst erfolgtem Anstiege wohl eine verkürzte Lebensdauer des 
einzelnen roten Blutkörperchens annehmen können; auch der Umstand, 
dass trotz des augenscheinlich sehr starken, wochenlang anhaltenden 
Regenerationsbestrebens seitens des Knochenmarks, das sich in der 
dauernd sehr grossen Menge der Erythroblasten zeigt, die Zahl der R 
nicht über 1,4 Millionen stieg, spricht für ein vorzeitiges Zugrundegehen 
der neugebildeten Blutzellen; als Ausdruck des gesteigerten Blutzerfalles 
hätten wir eine Vermehrung des Urobilingehaltes im Harn zu erwarten; 
tatsächlich sah man auch einige Male im Spektrum den für Urobilin 
charakteristischen Absorptionsstreifen, ein Befund, der hier auf eine ganz 
besonders starke Zunahme des Urobilins schliessen lässt, da er erhoben 
wurde, trotzdem der Urin sehr reichlich (2,5 bis 3 1 pro die) und daher 
sehr verdünnt war. Eine so hohe Diurese ist übrigens bei Leukämien 
schon wiederholt, und zwar bei akuter Lymphämie (Pinkus 5) gefunden 
worden. Die Polyurie in unserm Fall ist auch deswegen interessant, 
weil die reichliche Wasserausscheidung schon a priori gegen eine Retention 
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von Flüssigkeit in den Geweben spricht, für die irgend ein lokaler Grund 
hier nicht vorliegt und somit unsere mehrfach angeführte Beobachtung, 
dass die diffuse Schwellung der Haut nicht durch Anasarka hervor¬ 
gerufen wird, gewissermassen eine Bestätigung erhält. 

Ob der Tod vorzeitig an einer Komplikation oder einfach als Ab¬ 
schluss des unbeeinflussten Krankheitsverlaufes erfolgte, lässt sich, weil 
die Autopsie fehlt, nicht mit Sicherheit sagen; wahrscheinlich ist das 
letztere, da trotz hohen Fiebers 3 Tage ante exitum keine lokale Ursache 
für dasselbe gefunden wurde und ausserdem das Fieber als Symptom 
der vorliegenden Grundkrankheit fast stets vorhanden ist. Da also keine 
Ursache vorliegt, das Bestehen einer fieberhaften Infektion anzunehmen, 
die, wie wiederholt beobachtet wurde, vorübergehend ein vollkommenes 
Verschwinden der Leukämie veranlassen kann, muss man auch den Rück¬ 
gang der W als rein spontanen bezeichnen: er entspricht als solcher 
wohl nicht den im Verlauf der Leukämie ziemlich häufig eintretenden 
Remissionen, die immer mit einer Besserung des Befindens einhergehen, 
sondern ist, wenn wie hier ante exitum erfolgt, wohl ein Zeichen der 
Erschöpfung der hämatopoctischen Organe, der Herabsetzung der vitalen 
Energie [Grawitz (14)]. Hierher gehören z. B. die Fälle von Schenk 
(40) und Peacock (33). 

Auch die Tatsache, dass die Abnahme der W hier nicht erst in 
dem letzten vom Fieber begleiteten Stadium erfolgte, sondern schon 
geraume Zeit vorher begann, spricht gegen die Auffassung, dass der 
Rückgang durch äussere Momente bedingt war. 

Wenn der Fall auch sonst viel des Interessanten darbietet, so ist 
das Auffallendste doch der Blutbefund, der sich in wesentlichen Punkten 
von dem der grossen Mehrzahl der Leukämien unterscheidet; vor allem 
verleiht ihm eine Eigentümlichkeit ein besonderes Gepräge, nämlich das 
starke Hervortreten anämischer Veränderungen an den R und das reich¬ 
liche Vorkommen ihrer Jugendformen in normaler und pathologischer 
Gestalt. Die Gegenwart von KR, besonders von Normoblasten in 
wechselnder Anzahl bildet ja bei der Leukämie neben mehr oder weniger 
starken anämischen Erscheinungen die Regel und auch einzelne Megalo¬ 
blasten werden ab und zu gefunden. Eine derartige Ausprägung dieser 
anämischen und regenerativen Veränderungen neben dem Bilde derLeuko- 
ämie, wie sie bei unserm Patienten sich zeigten, gehört aber zu den 
selteneren Vorkommnissen und ist erst in den letzten Jahren häufiger 
beschrieben worden, v. Leube (24) hat wegen des Nebeneinander¬ 
bestehens leukämischer und schwerer anämischer Charakteristika dem 
Krankheitsbild in seinem Fall den Namen „Leukanämie“ bcigelegt, der 
von Luce (28), Weber (50) und Zuccoia (59) auch für die ihrigen 
angenommen wurden *); er passt aber auch noch für eine Reihe anderer 
ähnlicher Fälle, die unter ganz verschiedenen Bezeichnungen mitgeteilt 
wurden [Geissler-Japha (10), Körmöczy (22), Bloch-Hirschfeld (3), 
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Gordinier (11), Hitschmann-Lehndorff (17), Pfannkuch (34), Rei- 
mann (38), Weber (50), Moritz (31), Plehn (35), Reckzeh 1 2 [Fall 111](37), 
Lehndorff (58)]. 

Bei Betrachtung dieser Fälle macht sich ausser der Uebereinstimmung 
in der oben erwähnten Eigentümlichkeit noch eine solche anderer Befunde 
geltend, die für die Auffassung und Deutung des Krankheitsbildcs von 
Bedeutung zu sein scheinen. Diese Gleichförmigkeit zeigte sich zunächst 
darin, dass, soweit ich die Literatur übersehen kann, in allen hierher 
zu rechnenden Fällen das Leukozytenbild entweder dem der lymphatischen 
Leukämie, oder dem einer Mischform zwischen dieser und der Myeläraio 
entsprach, dass dagegen in keinem eine wirkliche Myelämie bestand. 
In den meisten der zuletzt genannten Fälle traten neben den neutrophilen 
P die Lymphozyten, und zwar oft besonders die grossen hervor, während 
My, E und Ma nur relativ untergeordnete Rollen spielten; nur in dem 
Falle Gordinier überwogen die My ausserordentlich bei sonst gleichem 
Befund, während dafür die P stark in den Hintergrund traten, und bei 
Weber ist es ähnlich. 

Ausserdem ergab sich in den zur Autopsie gekommenen Fällen 
dieser beiden Gruppen, dass das Knochenmark und der übrige Befund 
die ganz oder doch zum Teil der lymphatischen Leukämie zukommen- 
den Veränderungen darbot. Für die Fälle von Plehn, Luce, Bloch- 
Hirschfeld, Reimann, Reckzeh, Weber, Lehndorff folgt das ohne 
weiteres aus der Beschreibung, bei'Hitschmann-Lehndorff ist es nach 
dem Blutbefund sehr wahrscheinlich (in dem mir zur Verfügung stehen¬ 
den Referat ist darüber nichts gesagt) und auch bei v. Leube und 
Körmöczy, bei denen zwar das Knochenmark, wenigstens teilweise, 
auch rot, aber mikroskopisch augenscheinlich nicht typisch lymphadenoid 
war, ist wohl wegen des Fehlens der Charcot-Neumannschen Kristalle 
(v. Leube) bzw. wegen des Fehlens der P und dem sehr vereinzelten 
Auftreten der E (Körmöczy) anzunehraen, dass das Knochenmark sich 
jedenfalls ganz erheblich von dem der myeloiden Leukämie unterschied; 
auch in den nicht sezierten Fällen, die dem Blutbefund nach doch sicher 
hierher zu rechnen sind, kann daher unseres Erachtens eine analoge 
Knochenmarksmetaplasie vorausgesetzt werden. 

Nach dem oben Gesagten darf man wohl zweierlei annehmen, erstens, 
dass es sich in allen diesen Fällen um wirkliche Leukämien handelt, 
bei denen nur das Blutbild durch das Verhalten der R und teils auch 
der W von dem der gewöhnlichen abweicht, zweitens, dass es nicht der 


1) Der ganz kürzlich von Kerschensteiner (Münch, med. Wochenschr. 1905. 
No. 21) mitgeteilte Fall ist wohl eher als perniziöse Anämie aufzufassen. 

2) Vielleicht auch Williatnson-Martin. Beitr. Med. Journ. Ref. Schmidts 
Jahrb. Bd. 276. p. 232. 
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Myelämie nahestehende Fälle sind, sondern dem Wesen nach jedenfalls 
Lymphämien; dafür spricht vor allen Dingen das Vorhandensein von 
lymphadenoidem Knochenmark auch in den Fällen, in denen das Blut¬ 
bild keinen im wesentlichen lymphatischen Charakter hatte (Luce, 
Bloch-Hirsch feld). 

Bei dieser Deutung des Befundes bedarf nun die Frage einer Be¬ 
antwortung, warum in diesen Fällen das Blut nicht das einer reinen 
Lymphämie ist, sondern warum die geschilderten Abweichungen von 
diesem bestehen, die entweder nur die R oder auch die eigentlichen 
Knochenmarksleukozyten betreffen. 

Eine sichere Erklärung für dieses Verhalten wissen wir nicht; es 
ist aber wohl denkbar, dass der metaplastische und hyperplastische 
Prozess im Knochenmark irgendwie anders verläuft als gewöhnlich, dass 
ausser der durch ihn bedingten Schädigung ein stärkerer, in geringem 
Grade wohl bei jeder lymphatischen Wucherung im Knochenmark 
vorhandener Reiz auf das ursprüngliche myeloide Gewebe ausgeübt wird, 
der nun eine Reaktion von dessen Seite hervorruft, die ihrerseits in der 
Atypie des peripheren Blutes zum Ausdruck kommt. Ob nun der Reiz 
in den einzelnen Fällen jedesmal ein anderer ist, oder, was wahrschein¬ 
licher ist, ob das Knochenmark nur verschieden auf den gleichen Reiz 
reagiert, lässt sich auch nicht bestimmen, jedenfalls zeigt ein Vergleich 
des Blutbildes, dass das prozentuale Verhältnis der dem myeloiden Ge¬ 
webe entstammenden Elemente in den einzelnen Fällen ein sehr ver¬ 
schiedenes ist. 

Veränderungen des Blutbildes, zum Teil gleichsinnig mit dem eben 
Besprochenen, wurden als Folge reaktiver Prozesse im Knochenmark 
in einer ganzen Reihe nicht zu den Leukämien gehörender Fälle, nament¬ 
lich aber bei Tumorbildung im Knochenmark selbst beschrieben. Was 
beim Vergleich dieser Fälle besonders auffällt, ist, dass die Reaktion 
des Knochenmarkes auch qualitativ eine so verschiedene ist; während 
z. B. als Ausdruck einer Reizung des Markes einmal in der Hauptsache 
KR [Frese, Fall I (8), Lazarus (23)] oder My [Frese, Fäll II (8)] 
auftreten, finden sich ein anderes Mal viele grosse einkernige Knochen¬ 
markszellen oder My und KR zusammen [Leyden-Israel (25), Ep¬ 
stein (6)], ein drittes Mal bei zunehmender Anämie ohne jede Reaktion 
des Erythroblastengewebes fast nur grosse einkernige Zellen in bedeuten¬ 
der Zahl (Waldstein 49). 

Die Bedingungen, unter denen bald diese, bald jene Gruppe von 
Zellen auftritt, sind uns auch hier nicht bekannt. Jedenfalls liegt der 
Gedanke nahe, dass es sich bei dem Zustandekommen der atypischen 
Leukämieformen um ähnliche reaktive Vorgänge seitens des ursprüng¬ 
lichen Myeloidgewebes infolge lymphatischer Meta- und Hyperplasie des 
Markes handelt. 
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Bei dieser Annahme lassen sich theoretisch mehrere verschiedene 
Blutbilder konstruieren. 

Allen gemeinsam ist die mehr oder weniger starke Vermehrung der 
L, während bei der ersten Gruppe sich die Zeichen einer reaktiven Tätig¬ 
keit des crythroblastischen Gewebes in Form von KR dazu addieren, 
bei der zweiten diese und die Anzeichen einer Reaktion auch des leuko- 
blastischen Gewebes, und zwar mit verschieden starker Beteiligung der 
verschiedenen Zellarten, bei der dritten nur die Zeichen der letzteren. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass praktisch eine so strenge 
schematische Einteilung nicht möglich ist, doch sind von den vorhin er¬ 
wähnten zur Zahl der Leukämie gehörigen Fällen doch die meisten der¬ 
artig, dass sie sich unschwer als zur Gruppe 1 oder 2 zählend bezeichnen 
lassen und auch Fälle, die zu 3 gehören, deren Blutbild also ein Mittel¬ 
ding zwischen Myelämio und Lymphämie darstellt, sind beschrieben 
worden [Fleischer-Penzold, Fall II (7), L. Michaelis (29), von d. 
Wey (52), Türk (48), Strauss-Rohnstein (45), Wilkinson (53)]; 
auch die ganz atypischen Fälle von v. Jacksch (19) und von Hirsch- 
feldt-Alexander (16) sind wohl hierher zu rechnen, ebenso der von 
Grawitz (13) und vielleicht auch Billing-Capps (2) Fall, den ich nur 
aus einem kurzen Referat kenne. 

Einige von den hier und früher bezeichneten Fällen sind besonders 
geeignet zu beweisen, dass es sich bei ihnen dem Wesen nach trotz ganz 
atypischen Blutbildes um eine lymphatische Hyperplasie des Knochen¬ 
markes handelt, bei denen die Lymphämie zum Teil durch verschiedene 
reaktive Prozesse in demselben verdeckt wird; denn bei ihnen tritt im 
Blute zuerst das Resultat der Reizung des Myeloidgewebes sehr stark, 
teilweise fast ausschliesslich in Erscheinung, während im weiteren Ver¬ 
lauf die lymphatische Beschaffenheit des Blutes immer mehr überwiegt 
oder überhaupt erst deutlich hervortritt (Türck, Reimann, Wilkinson, 
Fleischer-Pcnzoldt II, von d. Wey). Der umgekehrte Vorgang ist 
dagegen, was auch Pappenheim (32) konstatiert, noch nicht beobachtet 
worden. 

Ob man nun die Fälle, die das oben geschilderte Verhalten im 
Blutbild und in pathologisch-anatomischer Beschaffenheit darbietet, nach 
dem sonstigen Befunde als isoliert medulläre, oder je nachdem als licnal- 
oder lymphatisch-medulläre lymphadenoide Pseudoleukämien (Pappcn- 
heim) oder als atypische lymphatische Leukämien bezeichnet, wie wir 
cs aus verschiedenen Gründen tun, ist nur von sekundärer Bedeutung. 
Wichtiger ist, dass diese Krankheiten jedenfalls trotz oft stark daran er¬ 
innernden Blutbildes im Wesen nichts mit der Myelämie zu tun haben, 
und dass in der grossen Mehrzahl von ihnen eine lymphatische Meta¬ 
plasie des Knochenmarkes vorhanden ist, die als Ursache nicht nur der 
bestehenden Lymphozytose, sondern ferner wahrscheinlich auch des Auf- 
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tretens vermehrter normaler und pathologischer Zellformen des Mycloid- 
gewcbes zu gelten hat. 

Ausser Pappenheim hält auch Senator (43) lymphadenoidc Pro¬ 
zesse im Knochenmark für die den sog. atypischen Leukämien und der 
Leukanämie entsprechende Knochenmarkveränderungen, während diese 
Forscher und ausser ihnen auch Luce das Auftreten der KR bei der 
Leukanämie nicht auf die gleiche Stufe stellen, wie das der My etc. 
Nach ihnen bedingt die leukämische Markveränderung eine quantitative 
Reduktion des Erythroblastengewcbes, als deren Folge eine Herabsetzung 
der Zahl der ncugebildeten R stattfindet; „der dadurch erzeugte endo¬ 
gene Blutzellenhunger des Organismus ruft folgerichtig als Reaktion eine 
gesteigerte Tätigkeit der Testierenden Erythroblasten hervor; dieselbe 
dokumentiert sich durch das Auftreten von Normo- und Megaloblasten“ etc. 
(Luce). 

Dass die Menge des erythroblastenbildenden Gewebes im Knochen¬ 
mark durch die leukämische Veränderung desselben vermindert wird, ist 
ohne weiteres zuzugeben; die gesteigerte Tätigkeit der Testierenden 
Erythroblasten kann man sich aber auch hervorgerufen denken wie die 
des übrigen Myeloidgewebes, nämlich als Folge eines direkten Reizes 
durch die lymphatischen Wucherungsprozesse. Es würde dann also das 
Auftreten aller pathologischen, dem Myeloidgewebe entstammenden Zell¬ 
formen die gleiche Genese haben. 

Nun liegt ferner die Möglichkeit vor, dass eine reaktive Tätigkeit 
des erythro- und leukoblastischen Myeloidgewebes auch auftreten kann, 
wenn nur eine lymphadenoide Metaplasie des Markes ohne Hyperplasie 
stattfindet. Während in den oben genannten Fällen neben den anderen 
Eigentümlichkeiten des Blutbildes eine absolute, oft sehr beträchtliche 
Vermehrung der Lymphozyten vorhanden ist als Ausdruck einer lymph- 
adenoiden Hyperplasie, würde in den Fällen mit reiner Metaplasie die 
absolute Lymphozytose fehlen können; solche Zustände sind als aleuk¬ 
ämische Vorstadien der lymphatischen Leukämie denkbar, die in Leuk¬ 
ämie übergehen, wenn sich die lymphatische Metaplasie zur Hyperplasie 
weiterentwickelt. 

Andererseits ist cs auch möglich, dass eine schon bestehende lymph¬ 
adenoide Hyperplasie des Markes sich rückbildet, denn anders sind wohl 
die Fälle von völliger Remission bei ausgesprochener Lymphämie 
[Plehn (36)] nicht zu erklären. Wenn dabei das vorher mehr oder 
weniger stark verdrängte Myeloidgewebe sich erholen und wieder aus¬ 
breiten kann, tritt diese Remission mit Besserung des Allgemeinbefindens 
ein, wenn es aber so stark geschädigt ist, dass eine Erholung nicht mehr 
möglich ist, verschwindet nur die absolute Lymphozytose ohne Verände¬ 
rung des übrigen Blutbefundes zum Bessern. Auf diese Weise würde 
sich das Verschwinden der Leukämie in unserm oben besprochenen Falle 
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bei gleichzeitigem Bestehenbleiben der sonstigen fehlerhaften Blutbildung 
erklären lassen. 

Es soll hier nur bemerkt werden, dass unter Umständen jede Re¬ 
aktion des Myeloidgewebcs auf die lymphadenoiden Prozesse im Knochen¬ 
mark ganz ausbleibt, sei es, weil die durch ihn gesetzte Schädigung von 
vornherein zu stark ist, sei es, dass das Reaktionsvermögen des Knochen¬ 
markes zu gering ist. In solchen Fällen, in denen sich die Perioden 
der lymphadenoiden Meta- und Hyperplasie in der ßlutbeschaffenheit 
deutlich aussprechen, scheint das erythroblastische Gewebe das am stärk¬ 
sten betroffene zu sein, wenigstens zeichnen sie sich durch eine hoch¬ 
gradige, progressive Anämie aus, die einige Zeit vor der Ausbildung der 
Leukämie eintritt. Diese rein anämische Periode hat daher nur als 
latente Leukämie (Plehn, Fall Senator), als aleukämisches Vorstadium 
zu gelten, während es, worauf schon von verschiedenen Seiten aufmerk¬ 
sam gemacht wurde, nicht gerechtfertigt ist, solche Fälle [Litten (26), 
Gottlieb (12)] als Uebergänge von perniziöser Anämie in Leukämie zu 
betrachten. 

Andererseits ist darauf hinzuweisen, dass auch bei der perniziösen 
Anämie eine lymphadenoide Knochenmarksmetaplasie gefunden und des¬ 
wegen die Ansicht ausgesprochen wurde, dass eine nahe Verwandtschaft 
zwischen dieser Krankheit und der Lyraphämie besteht (Strauss-Rohn- 
stein, Senator u. a.). 

Bei dem zweiten Falle handelt es sich um einen 59jährigen Kauf¬ 
mann W. S., den Herr Geheimrat Lichtheim gelegentlich einer Konsul¬ 
tation sah. 

Familienanamnese belanglos. Von Kinderkrankheiten weiss Patient nichts; im 
Alter von 12 Jahren einen Sommer lang Malaria (Tertiana); ob die Milz damals ver- 
grössert blieb, ist unbekannt. Seit dem 15. Lebensjahre stets etwas Husten mit spär¬ 
lich schleimig-eitrigem Auswurf sowie etwas Kurzatmigkeit bei geringen Körper¬ 
anstrengungen. Früher häufig Kopfschmerzen. Vor 25 Jahren Ulcus durum, etwas 
später Condylomata ad anum, nach 2 Schmierkuren später keine Erscheinungen mehr. 

Vor 3 Jahren gelegentlich einer 2 Tago dauernden fieberhaften Erkrankung vom 
Arzt Milztumor konstatiert, der seitdem allmählich gewachsen ist. 

Geringes Druck- und Vollgefühl in der Oberbauchgegend nach reichlichen Mahl¬ 
zeiten, sonst keinerlei Beschwerden. Nie Schmerzen in der Milzgegend; keine Knochen¬ 
schmerzen, nie Hautblutungen oder allgemeine Drüsenschwellungen. 

Erst seit 3—4 Monaten geringes Gefühl von Mattigkeit, schlechtes Aussehen; 
vor 8 Tagen schnell vorübergehendes Erkältungsfieber. Appetit gut, Stuhlgang regu¬ 
lär, Schlaf ungestört. 

In den letzten 4 Jahren 20 Pfund Gewichtsverlust. Massiger Potus (Wein). 

Die Untersuchung ergab folgendes: Graziler Bau, dürftiger Ernährungszustand, 
leidliches Allgemeinbefinden. Mässige Blässe mit deutlichem Stich ins Gelbliche. 
Schleimhäute leidlich gefärbt. Im Gesicht zahlreiche kleine Teleangiektasien. 

Achseldrüsen beiderseits etwas vergrössert (nach Aussage des Arztes seit einer 
Furunkulose in den Axillae bestehend), sonst keinerlei Drüsensohwellungen. 

Kein Fieber. Keine Exantheme, Oedeme, Hautblutungen. 

Nirgends spontane oder Druckempfindlichkeit der Knochen. 
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Retinalvenen etwas erweitert und geschlängelt, sonst keine Augenhintergrunds¬ 
veränderungen. 

Etwas Emphysem mit geringem diffusen Katarrh. Herz nicht nachweisbar dila- 
tiert, reine Töne. 

Am etwas aufgetriebenen Abdomen sind durch die schlaffen Bauchdecken die 
Konturen der stark vergrösserten Milz sichtbar: diese ist derb, glatt, unempfindlich, 
reicht bis ins grosse Becken; ihre Grenzen oben: VII. Rippenknorpel in der Mammillar- 
linie, IX. Rippe in der mittleren Axillarlinie, hinten etwa hintere Axillarlinie; vorn 
9 cm rechts vom Nabel; grösste messbare Höhe 29—30, Länge 44 cm. 

Leber derb, glatt, überragt um Handbreite den Rippenbogen. Kein Aszites. 

Urin klar, minimaler Hauch Albumen, keine Albumosen, kein Zucker, kein 
Bilirubin. Indikan nicht vermehrt. 

Schwacher Urobilinabsorptionsstreifen im Spektrum. 

Im spärlichen Sediment einzelne Leukozyten, Zylindroide, keine Zylinder- und 
Nierenepithelien, kein Blut. 

Die Untersuchung des Blutes ergab das Vorhandensein einer an Leukämie er¬ 
innernden Beschaffenheit (s. Tabelle), und es wurde daher beschlossen, den Pat. mit 
Röntgenstrahlen zu behandeln; diese Behandlung wurde nach der zweiten Blutunter¬ 
suchung am 19. 12. 04 begonnen und bis zum 5. 2. 05 fortgesetzt mit Aussetzen am 
18. und 27. 1. sowie am 4. 2. Es wurden also im ganzen 46 Bestrahlungen ausge¬ 
führt, und zwar ausschliesslich des vor dem Rippenbogen gelegenen Milzabschnittes; 
dieser wurde durch eine einfache Lage Stanniol, der übrige Körper durch Bleiplatten 
abgedeckt; Knochen wurden also nicht bestrahlt; jede Sitzung dauerte 10 Minuten. 

Irgendwelche medikamentöse Therapie fand in dieser Zeit nicht statt. 

Die Bestrahlungen hatten nun zuerst den Erfolg, dass die Milz allmählich kleiner 
wurde. Schon nach acht Sitzungen war sie von rechts her um 2 cm zurückgegangen; 
am 25. 1., nach 5 Wochen erreichte sie kaum die Mittellinie und ging nach unten 
nur noch zwei Querfinger über die Nabelhorizontale. Trotz dieser starken Verkleine¬ 
rung der Milz war das Körpergewicht um 3 Pfund gestiegen. Die Leber war unbeein¬ 
flusst geblieben. Anfangs Februar war trotz fortgesetzter Bestrahlung eine weitere 
Verkleinerung der Milz nicht mehr zu konstatieren, und sofort nach dem Aussetzen 
des therapeutischen Versuches mit den Röntgenstrahlen am 5. 2. begann die Milz 
wieder zu wachsen und hatte "Ende März die Mittellinie wieder um za. 3 x / 2 Querfinger 
überschritten. Bis Ende April war dann eher ein kleiner Rückgang als ein weiteres 
Wachstum zu beobachten. 

Das Allgemeinbefinden, das sich anfangs gehoben hatte, verschlechterte sich 
Ende Januar; Pat. verlor den bis dahin guten Appetit, fühlte sich sehr matt und sah 
viel schlechter aus; die Hautfarbe war blasser und dabei viel gelblicher geworden 
(kein Ikterus); einmal wurde eine kleine subkonjunktivale, einmal eine subkutane 
Blutung am rechten Auge gefunden; der Augenhintergrund blieb unverändert. Fieber 
bestand nicht. Der Urin enthielt nie Bilirubin, stets aber vermehrtes Urobilin und 
einen Hauch Albumen; das Sediment bestand aus einzelnen Leuko- und Erythrozyten, 
sowie sehr spärlichen hyalinen Zylindern. 

Im Laufe des Februar fühlte sich Patient noch sehr matt, später, besonders im 
April, erholte er sich wieder, sah auch besser aus; die Blässe und Gelbfärbung war 
aber noch stärker als beim Beginn der Behandlung; der übrige Befund zoigte keine 
Veränderung. 

Die Resultate der zahlreichen Blutuntersuchungen sind der besseren Uebersicht 
halber in einer Tabelle zusammengestellt. 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 32 
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Aus der Tabelle geht hervor, dass zuerst Hämoglobingehalt und R 
ziemlich unbedeutend, auf knapp ®/ 4 des Normalen vermindert, W da¬ 
gegen auf das Doppelte vermehrt waren. Unter den W fanden sich sehr 
reichlich My, auffallend viel grosse Mononukleäre und Uebergangsformen, 
sowie Ma, während P sehr stark, L nur unbedeutend verringert waren. 
E wurden jetzt und später so gut wie gar nicht gefunden, nur einmal 
bei sämtlichen Zählungen zeigte sich ein eosinophiler My. 

Gleichzeitig fanden sich ziemlich reichliche KR, von denen fast die 
Hälfte Megaloblasten waren. 

Bei der zweiten Zählung (unmittelbar vor Beginn der Röntgen¬ 
bestrahlung) war die Zahl der W spontan fast auf die Hälfte gesunken; 
Ma und My waren noch sehr reichlich, letztere allerdings nur noch halb 
so stark wie vorher vertreten; P und L hatten sich auf Kosten der My 
und Mo vermehrt; auch die Zahl der KR hatte sich stark verringert. 

Nach dem Beginn der Röntgenbehandlung blieb nun zunächst die 
Zahl der R ziemlich unbeeinflusst, während die W und ebenso die KR 
dauernd langsam zurückgingen; bei dem W machte sich dabei ein rela¬ 
tiver Anstieg der P geltend, während von einzelnen Schwankungen ab¬ 
gesehen My, Ma und L eine Abnahme erkennen liessen; später nahmen 
die P hauptsächlich zu Gunsten der L wieder ab; Mo blieben immer 
sehr reichlich. Die Zunahme der L blieb eine relative. 

Dann trat, 5 Wochen nach Beginn der Behandlung, gleichzeitig mit 
der Verschlechterung des Allgemeinbefindens eine erhebliche Abnahme 
der R und des Hämoglobingehaltes auf, die auch noch einige Wochen 
nach Beendigung der Bestrahlungen andauerte; noch später ging dann 
der Besserung des Zustandes auch eine erneute Zunahme der R parallel. 
Eine allmähliche, allerdings nur ganz geringfügige Vermehrung der KR 
und der Leukozyten hatte schon kurz vor dem Aussetzen der Röntgen¬ 
bestrahlungen begonnen, etwa von der Zeit an, in der ein weiterer Rück¬ 
gang des Milztumors nicht mehr konstatiert werden konnte. 

Ob die eben geschilderte, während der Behandlung mit Röntgen¬ 
strahlen einsetzende und nach ihrem Aufhören sich allmählich wieder 
rückbildende Verschlechterung des Allgemeinbefindens und des Blutbe- 
fundes als Folge des therapeutischen Versuches zu betrachten ist, ist 
zum mindesten zweifelhaft. In einzelnen Fällen ist zwar eine ähnliche 
Beobachtung, d. h. der zunehmenden Anämie gemacht worden (Joachim- 
Kurpjuweit (20), Schenk (40), Stursberg (46) u. a.) und auch nach 
Tierversuchen Heinekes (15), der eine Anhäufung von Blutpigment in 
der Milz und den Lymphdrüsen nach Bestrahlungen (and, scheint ein 
gesteigerter Zerfall der R unter dem Einfluss der Röntgenstrahlen statt¬ 
finden zu können. Im allgemeinen muss aber wohl das Gegenteil ange¬ 
nommen werden, denn bei der grossen Mehrzahl der Fälle ist während 
der Bestrahlungen eine oft erhebliche Steigerung der Zahl der R und des 
Hb-Gehaltes eingetreten und dementsprechend haben Milchner-Mosse(30) 

32* 
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bei ihren Versuchen gefunden, dass das erythroblastische Gewebe des 
Knochenmarkes im Gegensatz zum leukoblastischen bei den Bestrahlungen 
der Knochen gut erhalten bleibt 1 ). Als Beweis gegen den zerstörenden 
Einfluss der ßöntgenstrahlen auf die R kann auch angeführt werden, 
dass in einem Falle von Polycythaemia, in dem eine Verminderung der 
R durch Bestrahlungen angestrebt wurde, dieser Versuch fehlschlug 
[Weber (50), zit. nach Schenk (40)]. 

Ich glaube also nicht, dass man den Rückgang in unserm Fall 
sicher als eine Folge der Behandlung ansehen muss, und halte es für 
möglich, dass wir es mit einem spontanen Vorgang zu tun haben. 

Es ist mir sogar zweifelhaft, ob wir die Abnahme der W in unserm 
Fall für eine Folge der Bestrahlungen halten sollen; denn erstens war 
eine relativ beträchtliche spontane Abnahme der W, wie erwähnt, schon 
vor dem Beginn der Bestrahlungen zu bemerken, die möglicherweise auch 
ohne diese noch weitergegangen wäre, und zweitens trat schon vor Aus¬ 
setzen derselben wieder ein geringfügiger, nachher langsam fortschreitender 
Anstieg ein. Andererseits ist jedoch auch die Möglichkeit nicht zu 
leugnen, dass der während der Bestrahlungen erfolgte Leukozytenrück¬ 
gang bis zu hochgradiger Leukopenie auch als Effekt derselben angesehen 
werden muss, denn die Verkleinerung der Milz beweist ja, dass sich der 
Fall nicht refraktär gegen die Strahlen verhielt. 

Es ist überhaupt eine sehr interessante Tatsache, dass bei aus¬ 
schliesslicher Belichtung der Milz ein völliges oder fast völliges, wenig¬ 
stens quantitatives Verschwinden der Leukämie zu konstatieren ist; es 
sind solche Fälle von Cahen (4), Fried (9), Schieffer (41), Hoff- 
mann (18), Rohde (39) mitgeteilt worden, auch in der Klinik haben 
wir zwei derartige gesehen. 

Die Deutung dieser Tatsache im Lichte der Neumann sehen Theorie 
begegnet im ersten Augenblick einiger Schwierigkeit; sie selbst könnte 
den Glauben an eine „lienale Leukämie“ im wahren Sinne des Wortes 
wieder erwecken. 

Da die Theorie Neumanns vorläufig beim Fehlen aller sicheren 
ihre Unrichtigkeit beweisenden anatomischen Befunde noch zu Recht be¬ 
steht, so muss der Versuch gemacht werden, den erwähnten tatsächlichen 
Befund mit ihr in Einklang zu bringen, und dieser Versuch gelingt auch, 
allerdings auch nur durch eine Hypothese. 

Wenn man heute auch annimmt, dass bei der Myelämie bzw. der 
Lymphämie die sekundär myeloid metaplasierte, bzw. die lymphatisch 
hyperplasierte Milz einen Teil der im Blut zirkulierenden Leukozyten, 
der reifen und unreifen Zellen des Myeloidgewebes, bzw. der Lymphozyten 
liefert, so wird man doch, da ja das Knochenmark als eigentlicher Krank¬ 
heitsherd zu gelten hat, nicht behaupten, dass selbst bei kolossalem 

1) Vergl. auch die Versuche von Helber und Linser. Münch, med. Wochen¬ 
schrift. 1905. No. 15. 
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Milztumor dieser schliesslich ziemlich allein für die Vermehrung der W 
verantwortlich zu machen ist. Wenn man nun sieht, dass in einzelnen 
Fällen bei ausschliesslicher Milzbestrahlung die Zahl der W ausserordent¬ 
lich stark, fast auf die Norm sinkt, so z. B. in 3 von Schieffer mit¬ 
geteilten von 210000 auf 12700, von 285000 auf 15000, von 533000 
auf 21000, so wird man diesen Effekt also nicht allein auf das Zugrunde¬ 
gehen des Myeloid- bzw. lymphatischen Gewebes in der Milz, und somit 
auf die Ausschaltung dieses Gewebes für die Leukozytenbildung beziehen 
dürfen [Meyer-Eisenreich (28)], sondern wird annehmen müssen, dass 
von der Milz aus irgend eine sekundär in gleichem Sinne wirkende Be¬ 
einflussung der andern hämatopoctischen Organe stattfindet, besonders 
des Knochenmarkes, aber z. B. auch der Lymphdrüsen, die erkrankt sein 
können, trotzdem sie makroskopisch nicht verändert sind [Michaelis (29)]. 

Wie man sich diesen, ganz sicher wohl vorhandenen Einfluss vorzu¬ 
stellen hat, weiss man vorläufig noch nicht; man könnte sich aber denken, 
dass durch irgendwelche bei dem Zellzerfall in der Milz entstehende 
Stoffe (Lysine, Antikörper) das hyperplastische Myeloidgewebe soweit es 
Leukozyten erzeugt, oder das lymphatische Gewebe im Knochenmark etc. 
entweder auch zerstört wird (Hoffmann), oder dass nur der Hyperplasie 
ein Ende gemacht wird. Selbst bei einer kombinierten Bestrahlung von 
Milz und Knochen wird man, wenn eine völlige quantitative und quali¬ 
tative Remission der Leukämie erzielt wird, eine Fernwirkung von den 
bestrahlten Partien ausgehend, annehmen müssen, da doch wohl sicher 
nicht alle erkrankten Stellen des Markes bei den Bestrahlungen getroffen 
werden x ). 

Denn dass überhaupt der Einfluss der Röntgenstrahlen bei dieser 
Krankheit einer das myeloide oder lymphatische Gewebe direkt treffender 
ist, ist wohl durch die allerdings an gesunden Tieren gemachten 
schönen Versuche Heinekes, dann durch Milchner-Mosse ziemlich 
sicher bewiesen worden 1 2 ), und wir brauchen vorläufig nicht die Hypo¬ 
these von der Einwirkung der Strahlen auf die bisher noch nicht ge¬ 
fundenen Leukämieerreger als Erklärung für die Erfolge der Röntgen¬ 
behandlung zu Hilfe zu nehmen. 

Nach der im vorhergehenden angenommenen „Sekundärwirkung“ der 
Röntgenstrahlen muss natürlich auch verlangt werden, dass bei aus- 


1) Aus den kürzlich veröffentlichten Versuchen von Helber und Linser (s. 
S. 37) geht gleichfalls hervor, dass ausser der Zerstörung der zirkulierenden Leuko¬ 
zyten — als Ort der Zerstörung wird der Kreislauf angesehen — eine sehr vermin¬ 
derte Neubildung derselben statthaben muss. Rosenbach (Münch, med. Wochen¬ 
schrift. 1905. No. 22) glaubt, dass die verminderte Produktion von Leukozyten nach 
Bestrahlungen die Folge von Hemmungen ist, die auf die blutbildenden Organe aus¬ 
geübt werden, lässt es aber noch dahingestellt sein, ob die Bestrahlungen selbst 
irgendwie als hemmender Faktor wirken, oder die Zerfallsprodukte der Leukozyten. 

2) Vergl. die Ansicht He Ibers und Linsers (1. c.). 
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schliesslicher Knochenbestrahlung eine Beeinflussung des myeloiden Milz- 
tumors und event. Drüsentumoren nicht ausbleibt, was noch durch ent¬ 
sprechendes Vorgehen bei Leukäraiefällen zu beweisen ist. 1 ) 

Kehren wir nach diesen Zwischenbemerkungen zu unserm Ausgangs¬ 
punkt zurück, so können wir beim Vergleich der Bluttabellen beider 
Fälle konstatieren, dass sich das Bild des zweiten Falles von dem des 
ersten im einzelnen zwar beträchtlich unterscheidet, dass es jedoch im 
allgemeinen mit ihm in der Vermischung anämischer und leukämischer 
Charakteristika eine deutliche Uebercinstimraung zeigt. Es weicht aber 
das Blutbild des zweiten Falles fast in allen wesentlichen Punkten über¬ 
haupt von dem einer gewöhnlichen Leukämie so erheblich ab, dass zuerst 
erörtert werden muss, ob wir es hier wirklich mit einer Leukämie zu 
tun haben. 

Von der früher herrschenden Vorstellung, dass zu der Diagnose 
Leukämie eine beträchtliche absolute Vermehrung der W nötig sei, ist 
man allmählich zurückgekommen, da eine ganze Reihe von Fällen be¬ 
kannt wurde, in denen zwar die Zelltypen, die für eine der Leukämie¬ 
gruppen gefordert wurden, vorhanden waren, aber die Gesamtzahl der 
W nicht oder nur wenig über das Normale hinausgingen. Da es sich ferner 
herausgestellt hat, dass cs gar nicht so selten in Fällen mit typisch 
leukämischem Blutbild spontan ohne dazutretende Infektionskrankheit zu 
ganz erheblichen, manchmal ziemlich vollkommenen Remissionen ver¬ 
schiedener Dauer kommt, in denen das Leukozytenbild nur durch mehr 
oder weniger starke Verschiebungen unter den einzelnen Arten oder durch 
spärliches Vorkommen pathologischer Formen (My usw.) vom Normalen 
abweicht, wird die Zahl der Leukämiefällc, die wenigstens zeitweise eine 
nur wenig vermehrte Leukozytenmenge zeigen, noch vergrössert. Solche 
Beobachtungen sind in den letzten Jahren mitgeteilt worden von D’Al- 
loco (1), Türk (47), Schwarz (42), Senator (43), Plehn (35), Kohn 
(21), L. Michaelis (29), A. Wolff (55), Moritz (3) u. a. 

Die Zahl der W in unserem Falle, die ja anfänglich noch 17300 
betrug, spricht daher nicht ohne weiteres gegen Leukämie. An die 
Möglichkeit, dass sich die Leukämie jetzt gerade im Stadium der Re¬ 
mission befand, weil schon 4—5 Tage später die W spontan auf 9650, 
also fast die Hälfte gesunken war, ist nicht zu denken wegen des Fort¬ 
bestandes des grossen Milztumors, der sonst während der Remission 
auch immer zurückgeht. 

Auch das Fehlen der Eosinophilen kann als ausschlaggebender Grund 
gegen die Diagnose Leukämie nicht mehr angeführt werden, seitdem in 
einzelnen, sonst auf den ersten Blick der Myelämie nahestehenden Fällen 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen ist durch einen Fall von Arncth 
(Münch, mcd. Wochenschr. 1905. 32—34) diese Frage in positivem Sinne entschieden 
worden. 
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(v. Jacksch, Hirschfeld-Alexander) sie ebenso, wie zum Teil auch 
die Mastzellen vollkommen fehlten oder sich nur in einzelnen Exemplaren 
fanden. 

Da auch, wie schon unser Fall I lehrt, aus der starken Vermehrung 
der KR der Diagnose Leukämie keine Schwierigkeit erwächst, sind die 
angeführten Anomalien des Blutbildes selbst keine solchen, dass sie die 
Diagnose Leukämie an und für sich ausschliessen würden. 

Auch der Verlauf und der Organbefund (siehe oben) spricht nicht 
gegen Leukämie. Eine Dauer von mehreren Jahren ist ja keine Selten¬ 
heit; wir werden den Anfang der Erkrankung in unserm Fall, da schon 
vor 3 Jahren ein seitdem wachsender Milztumor konstatiert wurde, auf 
einen noch früheren Termin verlegen können, müssen dabei aber daran 
denken, dass eine gewisse Vergrösserung der Milz bei dem Patienten, 
der in seiner Jugend Malaria *) überstanden hatte, vielleicht schon vor¬ 
handen gewesen ist. 

Ein wichtiges Moment ist es, das mich in der Meinung bestärkt, dass 
es sich um einen leukämieähnlichen Fall handelt, nämlich der starke 
Rückgang des Milztumors unter dem Einfluss der Röntgenstrahlen; dass 
die Abschwellung der Milz hier nicht etwa, wie in anderen Fällen (Plehn, 
Kohn, Türk, A. Wolff) spontan erfolgte, geht, glaube ich, daraus 
hervor, dass sofort nach Aussetzen der Bestrahlungen wieder ein rapides 
Wachstum eintrat. Soweit mir wenigstens bekannt ist, ist ein solcher 
Rückgang bei chronischen Milzschwellungen anderer Provenienz ausser 
bei Pseudoleukämie nicht beobachtet worden; in unserer Klinik z. B. 
wurde ein grosser Milztumor bei Anaemia splenica monatelang ohne jeden 
Effekt bestrahlt. 

Wenn nach alledem es schon als sicher angenommen werden darf, 
dass wir es im Fall II mit einer leukämieartigen Erkrankung zu tun 
haben, so möchte ich noch hervorheben, dass man auch per exclusionem 
zu diesem Schluss kommt. Gegen eine perniziöse Anämie spricht die 
anfänglich vorhandene Leukozytose, die ziemlich reichliche Anwesenheit 
von My und Ma, das Fehlen einer relativen Lymphozytose sowie der 
ausserordentlich grosse, lange bestehende Milztumor, gegen eine Anaemia 
splenica gleichfalls der Blutbefund und gegen eine primäre oder sekun¬ 
däre Tumorbildung im Knochenmark, die ja mit den verschiedensten 
Veränderungen des Blutes einhergeht (Waldstein, Frese, Epstein, 
Lazarus n. a.), spricht das Fehlen aller bei diesen Leiden zu erwarten¬ 
den Symptome und der Verlauf. 

Trotzdem also neben dem Blutbefund auch alles andere im einzelnen 
die Diagnose Leukämie zuzulassen scheint, führt reifliche Ueberlegung 


1) Das ganze Krankheitsbild bei unserm Patienten für Malariakaohexie zu halten, 
wie Zeri (56) es in einem ähnlichen Fall tat, ist wohl schon wegen des langen in¬ 
zwischen verflossenen Zeitraumes nicht angängig. 
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zu dem Resultat, dass eine Leukämie im wahren Sinne hier doch nicht 
vorliegt. 

Denn wenn wir auch gesehen haben, dass die verschiedensten Ab¬ 
weichungen vom gewohnten leukämischen Blutbild geringe Leukozyten- 
zahl, reichliches Auftreten von Normo- und Megaloblasten, Fehlen der 
Eosinophilen an sich nicht gegen Leukämie sprechen, so haben wir alle 
diese Einzelheiten zusammen doch nur bei den sogenannten atypischen 
Leukämien gefunden, die wir im vorigen als Folge einer lymphatischen 
Knochcnmarksmeta- und Hyperplasie, als dom Wesen nach lymphatischen 
Leukämie erklärt haben. Gerade das Charakteristikum der Lymphämie 
fehlt aber in unserem Falle, denn solange wir ihn beobachteten, war 
nie eine absolute Vermehrung der Lymphozyten vorhanden: wir können 
ihn daher nicht ohne weiteres mit diesen auf eine Stufe stellen; als 
Myelämie können wir ihn dem oben Gesagten zufolge noch weniger auf¬ 
fassen; auch als apiastische Leukämie (A. Wolff) kann er aus nahe¬ 
liegenden Gründen nicht gelten. 

Gibt es nun eine Erklärung des Falles, die den Erscheinungen ge¬ 
recht wird? Ich glaube ja. 

Wenn der schon jahrelang allmählich wachsende Milztumor, der 
noch dazu bis vor kurzem ohne jegliche Beschwerde und anämische Er¬ 
scheinungen bestand, das Symptom einer Myelämie oder Lymphämie 
sein würde, hätte das Blutbild nach so langem Verlauf in jedem Fall 
ein charakteristisches sein müssen. Da dem nicht so ist, da andererseits 
die grosse Milz hier sicher, wie aus dem prompten Einfluss der Be¬ 
strahlungen erfolgt, einen myeloiden oder lymphatischen Bau haben muss, 
so lässt sich der Schluss ziehen, dass die Milz das hauptsächlich, im 
Beginn (Blutuntersuchungen aus dieser Zeit fehlen leider) vielleicht fast 
allein erkrankte Organ gewesen ist. Da eine myeloide Umwandlung der 
Milz nur sekundär nach vorgängiger Erkrankung des Knochenmarks ent¬ 
stehen kann, ist weiter zu folgern, dass die Vergrösserung der Milz, 
die wir hier dem ganzen Krankheitsverlauf nach als das Primäre an- 
sehen müssen, hauptsächlich auf lymphatischer Hyperplasie beruht, dass 
cs sieb also wohl anfänglich um eine lymphadenoide lienale Pseudo¬ 
leukämie gehandelt hat. 

Der jetzige Befund könnte dann vielleicht so zu deuten sein, dass 
es allmählich zur Lymphombildung gekommen ist 

1. in der Leber, die dadurch so stark vergrössert wurde, 

2. im Knochenmark, und dass hier als Folge dieser Lymphombildung 
eine quantitative Verringerung des ursprünglichen und eine Reizung des 
Testierenden Myeloidgewebes eingetreten ist, als deren Ausdruck das ge¬ 
fundene Blutbild zu gelten hat. Es liegt hier also dem Gesagten 
zufolge möglicherweise das Stadium des Ueberganges einer 
lienalen Pscudolcukämie in eine lymphatische Leukämie vor. 

Die Frage, ob es sich etwa um einen Morbus ßanti handeln könne, 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber „atypische“ Leukämien. 


489 


der hier differentialdiagnostisch wohl allein in betracht käme, wurde 
schon oben gestreift, als wir die Wirkung der Röntgenstrahlen besprachen. 
Die starke Reaktion des Milztumors auf diese spricht gegen diese 
Diagnose, auch der Blutbefund stimmt mit den hierbei erhobenen Be¬ 
funden nicht überein. 

Die weitere Beobachtung des Patienten, dessen Blut noch alle 
14 Tage untersucht wird, wird hoffentlich Klarheit darüber schaffen, ob 
unsere Deutung des Krankheitsbildes aufrecht erhalten werden kann. 

Jedenfalls gestattet die Mischung anämischer und leukämischer 
Merkmale unsern zweiten Fall trotz seiner verschiedenen Genese der 
gleichen Gruppe anzureihen, zu der unser erster Fall gehört. 

Der Name Pseudoleukanämie (Senator) würde auf unsern Fall nicht 
passen, da er, selbst wenn man von den anämischen und regenerativen 
Veränderungen der Erythrozyten absieht, er jetzt auch nicht mehr als 
Pseudoleukämie gelten könnte. 

Senator hat übrigens in einer Anmerkung zu seiner Arbeit über 
lymphadenoide und apiastische Veränderungen des Knochenmarks einen 
Fall erwähnt, bei dom ein sehr grosser glatter Milztumor vorhanden ist, 
und der trotz einiger Verschiedenheiten im Blutbefund — es bestand mässige 
Oligozythämie, Oligochromämie, normale Leukozytenzahl mit relativer 
Lymphozytose, Normo- und Megaloblasten, Myelozyten in mässiger Menge 
— vielleicht auf die gleiche Stufe mit unserm Fall II gestellt werden 
kann; auch Zypkins (57) Fall, den ich im Original nicht kenne, gehört 
anscheinend hierher, trotzdem der Uebergang in Leukämie akut vor sich 
gegangen ist. 

Das eine möchte ich zum Schluss noch hervorheben, dass die Ehr¬ 
lich sehe Definition der Myelämie, soweit es die Morphologie angeht, 
noch fast uneingeschränkte Giltigkeit hat mit einziger Ausnahme der 
Angaben über die absoluten Leukozytenzahlen. Alle anderen „atypischen 
Fälle“, Fälle, die mit auffallend starker Lymphozytose einhergehen, oder 
bei denen die Eosinophilen oder Mastzellen ganz oder fast ganz fehlen, 
oder bei denen das Erythrozytenbild in dem oben geschilderten Sinne 
verändert ist, sind anscheinend eben keine Myelämien, sondern atypische 
Lymphämien oder deren Vorstufen. 

Meinem verehrten Lehrer, Herrn Geheimrat Lichtheim, danke ich 
auch an dieser Stelle vielmals für das der Arbeit entgegengebrachte 
Interesse. 
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XXIV. 


Aus der Abteilung Prof. Mannaberg an der Allgemeinen Poliklinik 

in Wien. 

Ueber Magenatonie und Magencheinismus. 

Von 

Dr. Rudolf Kaufmann, 

Assistenten der Abteilung. 

Seit 20 Jahren ist die chemische Untersuchung des Mageninhaltes eines 
der wichtigsten Hilfsmittel in der Diagnostik der Magenkrankheiten ge¬ 
worden. Ermöglicht durch die Entdeckung Kussmauls, dass durch 
Einführung eines Schlauches Mageninhalt gewonnen werden kann, ein¬ 
geleitet durch die Versuche Leubcs, den Magen durch chemische und 
thermische Reize zu einer Probesekretion anzuregen, ist diese lange und 
fruchtbare Periode des Studiums der Magenkrankheiten begründet durch 
die Arbeiten von Riegel, von Jaworski und Gluzynski, von Ewald 
und Boas, welche durch die Einführung bestimmter Mahlzeiten als Reize 
für die Magenschleimhaut die Anwendung des Magenschlauches zu einer 
verlässlichen, zum Studium physiologischer und pathologischer Zustände 
verwendbaren Methode gestalteten. Die Probemahlzeit J. und Gl.s ist 
inzwischen verlassen worden; die Probespeisen, welche Riegel von 
Leube übernommen hat, sowie das Probefrühstück von Ewald und 
Boas sind dauernd unter die diagnostischen Hilfsmittel der inneren 
Medizin aufgenommen worden. 

Die Anwendung der Expression zum Studium der Magenkrankheiten 
ist seit ihrer Begründung in zweifacher Hinsicht wertvoll für die Dia¬ 
gnostik geworden. Zunächst — und die wertvollsten Arbeiten der be¬ 
deutendsten Forscher sind dieser Aufgabe gewidmet — wurde eine 
abnorme Zusammensetzung des Magensaftes als Symptom bekannter, 
anatomisch nachweisbarer Magenkrankheiten studiert. Die Tatsachen, 
dass bei Ulcus der Salzsäuregehalt erhöht, dass er bei Karzinom ver¬ 
ringert ist, sind das Resultat der ersten Arbeiten, das im Anschluss an 
den Ausbau der chemischen Untersuchungsmethoden gewonnen wurde. 
Ihre Feststellung ist eines der bleibenden Verdienste v. d. Veldens und 
Riegels; denn wenn auch spätere Arbeiten Ausnahmen feststellen und 
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erklären konnten, wenn auch die Entdeckung Boas’, dass das Auftreten 
von Milchsäure das Karzinom charakterisiere, die früher gemachten Funde 
bedeutungsvoll ergänzte, so sind doch die in den Jahren 1884—1886 
gewonnenen Resultate als sichergestellte Tatsachen seit lange der Dis¬ 
kussion entrückt. 

Anders aber scheint es sich mit einer zweiten Art der Verwertung 
der Magensaftanalyse zu verhalten, mit der Verwertung derselben als 
pathognomonische Zeichen von Magenkrankheiten, welche als eigene 
Krankheitsbilder, charakterisiert durch ihre Beschwerden und durch die 
Magensaftanalysen aus dem grossen Sammelbild der Dyspepsien heraus¬ 
gehoben worden sind. So zahlreich auch die Arbeiten sind, die sich 
mit diesen neugeschaffenen Krankheiten befassen, es lässt sich nicht 
übersehen, dass gerade die neueren Arbeiten mit immer grösserer Reserve 
chemische Befunde als charakteristische Kennzeichen isolierter Krank¬ 
heiten auffassen; ja jeder einzelne Arbeiter auf dem Gebiete der Magen¬ 
krankheiten dürfte wohl die Zweifel mitmachen, wie weit er angesichts 
grosser Widersprüche, die sich beim Uebersehen jedes grossen Kranken¬ 
materials aufdrängen müssen, berechtigt ist, bestimmte Beschwerden auf 
bestimmte chemische Befunde zu beziehen. Es ist der Zweck der folgen¬ 
den Arbeit, solche Widersprüche zu zeigen und ihre Lösung durch die 
kombinierende Betrachtung von chemischen und motorischen Funktions¬ 
störungen des Magens zu versuchen. 

I. 

Die Aufstellung von Krankheitsbildern unter dem Namen Hyper¬ 
azidität, Subazidität, Heterochylie bedeutet — dem übrigen klinischen 
Sprachgebrauch entsprechend — folgendes: es gibt Anomalien der Magen¬ 
saftsekretion (Steigerung, Verringerung oder Wechsel der Sälzsäureaus- 
scheidung), welche bestimmte, charakteristische subjektive Beschwerden 
veranlassen. Diese Beschwerden treten zugleich mit den pathologischen 
Sekretionsvorgängen auf und verschwinden notwendigerweise dann, wenn 
spontan oder durch therapeutische Massnahmen die Sekretion wieder zur 
Norm zurückkehrt. 

Die erste Voraussetzung für die Diagnose derartiger Zustände, für 
unsere Berechtigung, derartige Diagnosen zu stellen, ist eine präzise 
Feststellung der Sekretionsstärke, welche normal ist, d. h., welche bei 
Individuen ohne Magenbeschwerden gefunden wird. 

Es ist wiederholt in Arbeiten, welche ähnliche Themen behandeln 
oder bei andern Gelegenheiten hervorgehöben worden, wie verschieden 
die Angaben unserer Handbücher, welche die Anschauungen der be¬ 
deutendsten Kenner der Magenkrankheiten wiedergeben, in diesem Punkte 
sind. Die Angaben schwanken für die Gesamtazidität nach Probefrüh¬ 
stück zwischen 34 (Ewald) und 60 (Riegel) und für die Menge der 
freien Salzsäure zwischen 0,5 pM. (Mintz) und 2,5 pM. (Ewald); es 
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ist ferner nur in einem der grösseren Handbücher angegeben, auf welche 
Weise die normalen Werte annähernd festgestellt wurden. Riegel zitiert 
in seinem Buch die Arbeit von Strauss (1) aus dem Jahre 1895, in welcher 
aus einer Gesamtzahl von 170 Fällen der Riegelschen Klinik — mit 
Ausschluss der Karzinome und der Ulcera — als Durchschnitt für die 
GA der Wert 68 (für die freie HCl 1,3 pM.), als Durchschnitt von 92 
auf gleiche Weiso ausgewählten Fällen der Ewald sehen Klinik für die 
GA der Wert 47 berechnet wurde. Auf gleiche Weise berechnet Ewald 
aus 49 Fällen von akutem und chronischem Katarrh, Hysterie und dys- 
peptischer Neurastenie eine GA von 34. So wertvoll diese Berechnung 
für die Feststellung regionärer Verschiedenheiten im Auftreten von Magen¬ 
krankheiten ist, so wenig massgebend ist sie für die Frage: Wie gross 
ist die physiologische Breite der HCl-Werte, innerhalb welcher die Magen¬ 
verdauung ohne subjektive Beschwerden vor sich gehen kann. 

Ich habe eine zu diesem Zweck gemachte grössere Zusammenstellung 
in der Literatur nur in einer neuesten Arbeit von Illoway gefunden. 
Aber zahlreiche gelegentliche Angaben über Mageninhaltsuntersuchungen 
sind z. T. selbst in ausführlichen, zu andern Zwecken ausgeführten 
Tabellen in verschiedenen Arbeiten zerstreut. Ich gebe sie im folgenden 
möglichst vollständig gesammelt und werde die von mir gemachten dies¬ 
bezüglichen Untersuchungen anschliessen. 

Jaworski und Gluzynski (2) haben bei vier gesunden Individuen *) 
chemische Mageninhaltsanalysen unter Zugrundelegung ihrer Eiweiss¬ 
methode gemacht. Es wurde ein Hühnereiweiss mit 100 ccm Wasser 
gegeben und nach 1, 2, 3, 4 Viertelstunden 100 ccm Wasser zugeführt, 
gleich darauf exprimiert. Die erhaltenen Werte lassen sich, da diese 
Art der Probemahlzeit sich nicht eingebürgert hat, nur mit den Resul¬ 
taten derselben Forscher an 12 Magenkranken vergleichen. Die Resul¬ 
tate sind: 

ira Fall I: nach ®/ 4 Stunden Azidität 3,6, nach i / i Stunden Alkalinität 2,0 


. IV: 

» % * 

* 3,0, „ 

7? 

Azidität 

0,8 

„ V: 

» 74 . 

» 20,0, „ 

77 

77 

12,8 

* VI: 

» 74 » 

» 20,4, „ 

n 

77 

23,6 


Die entsprechenden Werte der 17 pathologischen Fälle schwanken 
zwischen 5,4 und 28,8 nach % Stunden, bzw. zwischen 13,6 und 30,8 
nach 4 / 4 Stunden. In den meisten Fällen, darunter in solchen mit einfach 
saurer Hypersekretion (Hyperazidität) bleiben sie weit unter den bei 
Magengesunden gefundenen Durchschnittswerten. 

Im Jahre 1892 haben Geigel und Blass (3) an der Würzburger Klinik 
an 8 magengesunden Individuen wiederholte Magenuntersuchungen nach 
Probefrühstück angestellt. Ihre Resultate — die GA in 7io Normal- 
NaOH-Kubikzentimeter umgerechnet — sind die folgenden: 


1) Zwei weitere Magengesunde sind nach einer anderen Methode untersucht. 
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I. Myelitis: 5 Untersuchungen. GA: 60, 60, 68, 68, 72. 

II. Dystrophia rausc.: 4 Untersuchungen. GA: 71, 71, 96, 90. 

III. Multiple Sklerose: Werte zwischen 46 und 74. 

IV. Tumor cerebri: Werte zwischen 41 und 87. 

V. Rheumatism. art. chron.: 2 Untersuchungen. GA: 60, 74. 

VI. Gesund. GA: 95. 

VII. Hysterie (ohne Magenbeschwerden). GA: 90. 

VIII. Chlorose (ohne Magenbeschwerden): GA: 85. 

In allen diesen Fällen ist demnach die Gesamtazidität konstant oder 
zeitweise beträchtlich höher als die z. B. von Riegel gegebenen Normal¬ 
zahlen 40—60. Zum Teil sind sie (Fall II, VI, VII) ganz wesentlich 
höher, als es nach unseren Anschauungen als normal gilt. 

Aus der Klinik Riegels (4) stammt eine Arbeit Gintls, welche für 
die Frage nach der physiologischen Breite der Salzsäurewerte besonders 
wertvoll ist. Gintl hat an 40 Magengesunden Ausheberungen und 
Analysen nach Probefrühstück und Probemahlzcit vorgenommen. Dabei 
wurden drei Achylien, welche keine Beschwerden machten, gefunden. 

Bei den übrigbloibenden 37 magenbeschwerdefreien Individuen war nach 
Probefrühstück die GA: 

über 60 in 27 Fällen konstant; in 1 Fall inkonstant 

70 in 17 „ „ r> 1 n n 

80 oder über 80 in 8 „ „ 

90 „ „ 90 in 4 „ „ 

100 „ „ 100 in 1 Fall. 

In diesem letzteren Fall („Pharyngitis“) betrug die GA 133. 

Die Werte für freie HCl (in Vio Normal-NaOH) ausgedrückt, waren 
über 30 (über 1,1 pM.) in 31 Fällen konstant; in 3Fällen inkonstant 
» ( „ 1,5 „ ) in 27 „ „ „ 2 „ „ 

„ 50 ( „ 1,8 „ ) in 14 „ „ „3„ „ 

60 oder über 60 ( „ 2,2 „ ) in 4 „ „ „1 Fall „ 

70 „ „ 70( „ 2,55 „ )in 1 Fall. 

Die physiologische Breite — die Zahlenbreiten, innerhalb welcher 
die Verdauung ohne irgendwelche Beschwerden vor sich geht — schwankt 
also nach dieser Zusammenstellung zwischen vollständiger Achylie und 
Werten für die GA von 133, für freie HCl von 2,55 pM. Will man 
diese letzteren Zahlen als Ausnahmswerte betrachten, so müssen jeden¬ 
falls Zahlen zwischen 80 u. 90 für die GA und 1,8 bis 2,2 pM. für freie 
HCl als häufige Befunde bezeichnet werden. 

Schüle (5) hat an 4 magengesunden Menschen die Analyse des Magen- 1 

inhaltes nach Probefrühstück vorgenommen. Die Schlüsse, welche er 
daraus zieht, sind die folgenden: Die Werte, sowohl für die gebundene, 
als für die freie HCl und für die GA differieren bei dem gleichen Indi¬ 
viduum und auch bei verschiedenen ganz erheblich — ohne nachweis¬ 
bare Ursachen. Das Maximum an freier HCl schwankt zwischen 0,05 
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bzw. 0,07 pCt. und 0,2 pCt. Die gebundene HCl hält sich zwischen 
0,012 und 0,11 pCt. Das Maximum der GA liegt zwischen 30 und 
70 pCt. auf dem Höhepunkt der Verdauung. 

Eine gewisse Korrektur dieser Schlüsse liegt in den Resultaten einer 
späteren Arbeit Schüles(6), die sich mit Pepsinuntersuchungen an 6 magen- 
Individuen beschäftigt. 4 Magengesunden (A—D) wurde zu diesem Zweck 
wiederholt PF, 6 Magengesunden (A—E) PM gegeben. Die GA nach 
nach PF waren bei A.: 71, 74, 50, 61, 64, 72; bei B.: 90; bei C.: 
81,80; bei D.: 84; die freie HCl betrug bei A.: zwischen 0,23—0,15 pM.; 
bei B.: 0,2 pM.; bei C.: 0,15, 0,12 pM.; bei D.: 0,14 pM. Die GA 
nach PM waren bei A.: 100, 120, 119; beiß.: 120, 119, 110; beiC.: 
90, 95, 68; bei D.: 80; bei E.: 75, 95; die freie HCl betrug bei A.: 
0,22—018 pM.; bei B.: 0,3 — 0,25 pM.; bei C.: 0,19—0,14 pM.; bei 
D.: 0,15 pM.; bei E.: 0,17 pM. 

Die meisten dieser Werte sind beträchtlich höher, als der oberen 
Grenze der Normalzahlen entspricht. 

In einer bei Boas gemachten Arbeit gibt Meyer (7) die Resultate von 
Untersuchungen nach PF bei 3 vollkommen gesunden Menschen. Sie sind: 
D. M. . GA zwischen 67 und 90,0; im Mittel 80 
A.W. . „ „ 68 „ 74,5; „ 71 

A. Z. . „ „ 51 .n 62,0; „ 56,5. 

In einer Arbeit Bials (8) finden sich Untersuchungen nach PF an 14 
magengesunden, kranken Individuen. Unter ihnen sind 5 Tuberkulöse, 
6 Emphysematiker usw. Die Werte für die GA in diesen Fällen be¬ 
tragen: 50, 45, 45, 45, 43, 42, 35, 35, 32, 30, 20, 8, 5. 

Sörensen und Brandenburg (9) erwähnen in ihrer Arbeit: „Ueber 
eine Methode der Restbestimmung im Magen“ (Klinik Riegel) folgende 
Fälle: 

1. 28jähr. gesunder Mann: GA nach PM 116; freie HCl 1,8 pM. 

4. M., 27 J., ohne Magenbeschwerden: y 2 Stunde nach Protogen-PF: 

GA —; HCl-Defizit 84. 

5. B., 24 J., ohne Magenbeschwerden: y 2 Stunde nach Protogen-PF: 

GA —; HCl-Defizit 60. 

Illoway (10) hat aus einer grossen Reihe von Fällen diejenigen aus- 
geschieden, bei welchen Hyperaziditätsbeschwerden oder solche Beschwer¬ 
den bestanden, die durch Verordnung von HCl gebessert werden konnten. 
Er gibt eine Tabelle der übrigbleibenden 67 Fälle, bei welchen die Be¬ 
schwerden als unabhängig von der chemischen Zusammensetzung des 
Magensaftes angesehen werden konnten. Darnach bestand dine GA von 
46—49 in 6 Fällen 70—79 in 18 Fällen 

50—59 „21 „ 80—89 „ 3 „ 

60—69 „17 „ 90 u. darüber in 2 „ 

Die freie HCl betrug in 27, nach denselben Grundsätzen ausgesuchten 
Fällen 
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zwischen 1— 9 (bis 0,3 pM.) in 2 Fällen 
» 10-19 („ 0,73 „ ) „ 10 „ 

* 20-29 („ 1,1 „ ) „ 7 „ 

„ 30-39 („ 1,5 „ ) „ 4 „ 

n 40 49 (,j 1,8 „ ) „ 2 „ 

51 („ 1,9 „ ) „ 1 Fall. 

Danach sind Werte für die GA von 80, und für freie HCl über 
1,5 pM. Ausnahmswerte; Ziffern bis zu dieser Höhe kommen häufig vor. 
Die untersten Grenzwerte, welche zu Beschwerden noch keinen Anlass 
geben, sind GA 46, freie HCl 0,03 pM. 

Andere grössere Untersuchungsreihen habe ich in der Literatur nicht 
gefunden. Bevor ich meine Befunde gebe, möchte ich folgendes be¬ 
merken: Alle Expressionen sind 50—55 Minuten nach PF (250 ccm 
Wasser und 1 Kaisersemmel) gemacht. Die untersuchten Personen sind 
durchweg frei von irgendwelchen Magenbeschwerden, fast durchaus kräftige 
Leute verschiedenen Alters und bei gutem Appetit. Die Expressionen 
wurden bei einzelnen nur einmal, bei der Mehrzahl mehrmals vorgenommen; 
die gegebenen Werte sind in diesem Fall Mittelwerte. Die Unter¬ 
suchungen sind z. T. an der 1. med. Klinik in Wien, teils an der allge¬ 
meinen Poliklinik gemacht. 


No. 

Name 

Diagnose 

GA 

Freie HCl 
pM. 

Pepsin 

1 

Fr. 

Cat. intestin. chron. 

10 

0 

0 

2 

A. B. 

Anaemia pernic. 

5 

0 

0 

3 

Dr. S. 

Gesund 

6 i 

0 

0 

4 

Frau Z. 

Tetanie 

22 

Spuren 

+ 

5 

— 

Multiple Sklerose 

— 

0 

+ 

6 

— 

Tabes dorsalis 

— 

0 

+ 

7 

A. Z. 

Tetanie (?) 

25 

Spuren 

+ 

8 

Chi. 

Tetanie 

34 

0,4 

+ 

9 

R. S. 

Hysterie 

34 

0 

+ 

10 

— 

Tetanie 

52 

1,2 

+ 

11 

— 

Tetanie 

76 

0,5 

+ 

12 

— 

— 

72 

1,0 

4- 

13 

Schw. 

Gesund 

54 

0,75 

+ 

14 

Dr. A. B. 

Gesund 

70 

1,6 

+ 

15 

Dr. R. K. 

Gesund 

78 

1,8 

+ 

16 

Gr. 

Pharyngitis 

80 

2,0 

+ 

17 

Ha 

Cirrh. hep. 

86 

1,5 

+ 

18 

Dr. M. 

Gesund 

90 

1,9 

+ 

19 

M. D. 

Gesund 

98 

2,1 

+ 

20 

— 

Tetanie 

100 

1,7 

+ 

21 

— 

Sarkom 

103 

3,0 

+ 


Unter den 19 Fällen, in denen die GA bestimmt wurde, sind dem¬ 
nach die Werte der GA: 


zwischen 0—10 in 3 Fällen 

„ 10-30 „ 2 „ 

„ 30-50 „ 3 „ 

„ 50—70 „ 1 Fall 


zwischen 70— 80 in 4 Fällen 

„ 80- 90 „ 2 „ 

„ 90-100 „ 2 „ 

über 100 „ 2 „ 
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Die Werte für freie HCl schwanken zwischen 0 und 2,1 pM., aus¬ 
nahmsweise 3 pM. Es sind 11 mal Werte unter 1,5 pM., 9 mal Werte 
über 1,0 pM. verzeichnet. 

Aus den im Vorausgehenden angeführten Untersuchungen anderer 
und aus meinen eigenen (im ganzen über 150 Fälle) lassen sich mit 
Sicherheit folgende Schlüsse ziehen: 

1. Die in den Handbüchern gegebenen Zahlen für GA und 
freie HCl sind Durchschnittswerte, d. h., sie stellen das arith¬ 
metische Mittel der normal vorkommenden, teils höheren, 
teils niedrigeren Werte vor. 

2. Die Breite, innerhalb welcher die Ziffern für den Magen¬ 
inhalt nach Probefrühstück schwanken können, ohne dass 
Magenbeschworden resultieren, reicht für GA von 5 bis min¬ 
destens 90 (mitunter aber auch bis über 100), für freie HCl 
von 0 bis mindestens 2 pM. (ausnahmsweise auch bis 3 pM.). 

3. Man kann demnach bei einem Chemismus, welcher die 
angeführte obere Grenze nicht überschreitet, oder aber bei 
fehlender HCl-Sekretion vorhandene Beschwerden nicht allein 
auf die chemische Zusammensetzung des Magensaftes beziehen. 

4. Gesamt-Aziditäten über 100 und Werte für freie HCl 
über 2 pM. kommen bei Magengesunden so selten vor, dass die 
Frage unentschieden bleiben muss, ob derartige Werte für 
sich allein Beschwerden verursachen können. 


II. 

Es entspricht den als untere Grenze der Sekretionswerte angeführten 
Befunden, wenn wir heutzutage dem Fehlen der freien Salzsäure und 
dem Herabsinken der Gesamtazidität bis zur neutralen Reaktion keine 
Bedeutung für die Entstehung von Magenbeschwerden zuschreiben, falls 
nicht anderweitige Magenläsionen gleichzeitig bestehen. Solche Läsionen 
können entweder anatomische Veränderungen der Magenschleimhaut sein, 
wie Katarrhe, ausgebreitete Karzinome, Ulkusnarben oder Läsionen der 
Motilität des Magens, Atonien, Ptosen, Adhäsionen usw. Der motorisch 
suffiziente intakte Magen empfindet den Mangel an freier Salzsäure nicht. 

Wenn demnach bei Inazidität oder Subazidität ein Widerspruch 
zwischen den Befunden am Magengesunden und den klinischen Erfahrungen 
nicht mehr besteht, so ist dieser Widerspruch auffallend und unerklärt 
bei den meisten Fällen, welche wir klinisch unter das Krankheitsbild 
der Hyperazidität einreihen. Denn wie es Gesunde gibt, bei welchen 
die Säuresekretion weit über dem Durchschnitt, ja bis an die Grenze 
der überhaupt beobachteten Werte gehen kann, ohne dass irgendwelche 
Beschwerden entstehen, so gibt es Magenkranke mit allen Beschwerden 
der Hyperazidität, bei denen die Saftsekretion im Bereich niedriger Werte 
bleibt. Das Vorkommen solcher Fälle ist in allen Handbüchern erwähnt, 

Zeitsehr. f. klin. Medisin. 57. Bd. H. 5 n. 6 . 33 
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jeder Arzt, der sich mit Magensaftanalysen beschäftigt, kennt sie. Sie 
sind so häufig, dass sie nur mit grosser Willkür als Ausnahmen bezeich¬ 
net werden könnten. Für das Vorkommen solcher Fälle Kranken¬ 
geschichten und persönliche Erfahrungen anzuführen, wäre überflüssig. 
Es drängt sich vielmehr angesichts der Häufigkeit solcher Befunde die 
Frage auf: gibt es Magenbeschwerden, welche öfter bei starker Säure¬ 
sekretion auftreten als bei niedriger. 

Wie bei der Frage nach den Säurewerten des Magengesunden, so 
liegt auch für die Frage nach den Grenzwerten des „Hyperaziden“ 
Material in der Literatur, teils in ad hoc geschriebenen Arbeiten, teils 
in gelegentlichen, zu anderen Zwecken wiedergegebenen Untersuchungen. 

Aber ich muss, bevor ich diesbezügliche Magensaftanalysen einiger 
Arbeiten zitiere, folgendes vorausschicken. Es ist klar, dass diejenigen 
Fälle, welche in diesen Arbeiten als Hyperaziditäten bezeichnet sind, 
entsprechende Beschwerden (Magenkrämpfc, brennende, bohrende Magen¬ 
schmerzen, saures Aufstosscn, saures Erbrechen, Sodbrennen usw.) gehabt 
haben, auch wenn dieselben nicht angeführt werden. Es ist aber weiter 
sehr wahrscheinlich, dass in einigen dieser Zusammenstellungen Hyper¬ 
azidität nicht diagnostiziert wurde, wenn die Beschwerden zwar, nicht 
aber die chemische Analyse diese Diagnose nahegelegt hatten. Mit 
andern Worten: die hier zitierten Analysen können wohl angeben, wie 
häufig Hyperaziditätsbeschwerden bei normaler Säuresekretion Vorkommen; 
sie erlauben aber keinen Schluss darauf, wie häufig niedere Werte, Werte 
unter den Durchschnittszahlen sich mit Hyperaziditätsbeschwerden kom¬ 
binieren. 

Die erste genaue Zusammenstellung über den Zusammenhang von 
subjektiven Magenbeschwerden und objektivem Befund stammt von 
Jaworski (11). Von Beschwerden, welche als Hyperaziditätsbeschwerden 
zu bezeichnen sind, sind die folgenden herausgehoben: Saures Aufstossen, 
Durstgefiihl, Heisshunger, zusammenschnürende Schmerzen, Magenbrennen, 
Magenkrämpfe. Folgende sind die Ergebnisse: 

Durstgefühl fand sich bei 11 Individuen unter 188 Magenkranken. 
Alle waren hyporazid; — saures Aufstossen bei 10 Personen, durchaus 
Hyperaziden; — zusammenschnürende Schmerzen bei 29 Kranken, davon 
14 Hyperaziden; — Magenkrämpfe bei 10 Kranken, darunter 8 Hyper¬ 
aziden; — Brennen im Magen bei 31 Kranken, darunter 19 Hyperaziden; 
— Nagen im Magen bei 10 Kranken, davon 10 Hyperaziden. Jaworski 
schliesst aus seinem Material, dass die Anamnese nur sehr unsichere 
Anhaltspunkte für die Erkennung des pathologischen Magenzustandes 
gewährt. 

Leube (12) erwähnt in seinem Referat über „nervöse Dyspepsie“ auf 
dem 111. Kongress für innere Medizin, dass er bei 73 pCt. der nervösen 
Dyspeptiker Aufstossen gefunden habe, darunter bei 12 pCt. saures Auf¬ 
stossen; Durst und Völle bei 60 pCt.; Magenschmerz bei 13 pCt.; Sod- 
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brennen bei 25 pCt.; Uebelkeit bei 25 pCt.; Heisshunger bei 17 pCt. 
aller Fälle. Leube hebt in seinen Schlüssen ausdrücklich hervor: 
„Wir sind daher gezwungen anzunehmen, dass auch ohne eine Vermeh¬ 
rung der Säure im Magen, ja sogar bei abnorm geringer Bildung der¬ 
selben unter Umständen sich Sodbrennen einstellen kann.“ 

In der im I. Abschnitt erwähnten Arbeit von Jaworski und Glu- 
zynski sind 3 Fälle von „einfach saurer Hypersekretion“ und 5 Fälle 
von „saurer katarrhalischer Affektion“ erwähnt. Die Beschwerden in 
diesen Fällen entsprechen durchaus denjenigen, welche jetzt als Hyper¬ 
aziditätsbeschwerden bezeichnet werden. Es ist früher zitiert worden, 
dass die Aziditätswerte bei 2 Magengesunden (nach J. und Gl.s Eiweiss¬ 
methode) die Höhe von 20 und 20,4 nach 2 / 4 Stunden, von 12,8 und 
23,6 nach */ i Stunden erreichten. Die entsprechenden Werte bei den Hyper¬ 
aziden sind nach 4 / 4 Stunden: 21,2, 10, 17,6, 24, 30,8, 20,8, 16. Nur 
in 2 Fällen wurde demnach die Azidität höher gefunden als bei einzelnen 
Magengesunden. 

Reich mann (13) beweist in seiner Arbeit „Dyspepsia acida“, dass nicht, 
nur das Sodbrennen und saure Aufstossen nichts mit Hyperazidität zu 
tun hat, sondern dass auch Brennen im Magen von der Sekretion unab¬ 
hängig ist. Das Brennen im Magen kommt auch bei völlig leerem Magen 
zustande (Sonden-Nachweis). Es ist nichts anderes als ein Schmerz¬ 
gefühl durch krankhaft gesteigerte Sensibilität der Magennerven. Zum 
Zustandekommen des Sodbrennens und des sauren Aufstossens sind zwei 
Bedingungen erforderlich: eine Insuffizienz der Cardia und eine, wenn 
auch noch so geringe saure Reaktion des Mageninhaltes. „Die Symptome 
der sauren Dyspepsie sind unabhängig von der Art und dem Grad der 
Azidität des Mageninhaltes.“ 

In der oben zitierten Arbeit Gintls sind die Analysen von 9 Fällen 
von Hyperazidität wiedergegeben. Die Zahlen sind für die GA nach 
PF: 75, 77 (66), 88, 57, 86, 50, 66, 72 (1 Falt ist nur nach PM 
untersucht); die Zahlen für freie HCl sind 2,2, 2,1, (1,3), 2,5, 1,6, 2,2, 
1,1, 1,0, 1,9 pM. 

Illoway hat unter 23 Fällen von klinischer Hyperazidität 3 Fälle 
unter 60 GA, 4 unter 70, 4 unter 80, 4 unter 90, 4 unter 100, 3 Fälle 
von GA 101, 104, 120. Die Ziffern für freie HCl unter 12 Fällen sind: 
unter 0,7 pM. in 2 Fällen, zwischen 1,1 und 1,5 pM. in 4 Fällen, 
zwischen 1,5—1,8 pM. in 3 Fällen, über 1,8 pM. in 3 Fällen. 

In einer Arbeit Reissners (14) findet sich die gelegentliche Angabe 
von 22 Fällen mit Magenuntersuchungen. Darunter sind 4 Fälle von 
Hyperazidität mit den Zahlen für GA: 102, 76, 69, 74 (77). Die Arbeit 
Zweigs (15) „Ueber die Bedeutung der Costa decimafluctuans“enthält unter 
100 Fällen 5 Fälle von Hyperazidität mit den Zahlen für GA 68, 60, 
96, 74, 87, unter den Ziffern für freie HCl 1,7, 1,2, 2,1, 2,1, 2,2 pM. 
Eine unter der Leitung von Strauss an der Klinik Senators ausge- 
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führte Arbeit von Leonhard und Schüler (16) enthält 16 Fälle von 
Hyperaciditas larvata, d. i. von Fällen mit Hyperaziditätsbeschwerden mit 
niedrigen Säurewerten, welche aber andere Merkmale des hyperaziden 
Magensaftes aufweisen. In diesen 16 Fällen bestanden GA zwischen 41 
bis 64, Werte für freie HCl zwischen 0,9—1,6 pM. 

Ich habe aus 100 ausführlichen Krankengeschichten von Patienten 
mit Magenbeschwerden (mit Ausschluss von Ulcus und Karzinom), welche 
teils der I. medizinischen Klinik in Wien (Hofrat Nothnagel), teils der 
Abteilung meines Chefs (Prof. Mannaberg) angehören, Zusammen¬ 
stellungen gemacht, welche die einzelnen Hyperaziditätsbeschwerden und 
die dazugehörigen Magensaftanalysen enthalten. Ich habe nur solche 
Krankengeschichten verwendet, aus deren Dekursus hervorgeht, dass die 
in der Anamnese erwähnten Beschwerden auch tatsächlich während oder 
im Beginn des Spitalaufenthaltes bestanden. Nur ausnahmsweise sind 
Krankengeschichten von ambulatorischen Patienten und diese nur dann 
verwendet, wenn die Beobachtungszeit eine längere war. In der über¬ 
wiegenden Mehrzahl der Fälle sind häufige Magenanalysen gemacht 
worden. Die Ziffern geben die Durchschnittswerte der Einzelanalysen. 

Magenkrämpfe sind in 16 Fällen beobachtet: 


Fall 

Name 

GA 

Freie HCl 

pM. 

Diagnose 

1 

S. S. 

98 

2,0 

Hyperazidität (Verdacht auf Ulkus). 

4 

M. M. 

67 

1,5 

Atonia ventr. Pyloruskrämpfe. 

8 

A. P. 

0 

0 

Cat. ventr. ehr. 

16 

F. 

62 

2,3 

Hyperazidität. Atonia ventr. 

26 

B. 

70 

1,8 

Neurosis ventr. 

28 

I. 

80 

2,1 

Hyperazidität. Hypersekretion. 

31 

D. 

50 

2,0 

Neurosis ventr. 

38 

I. W. 

85 

2,6 

Hyperazidität. 

40 

W. 

64 

1,0 

Cat. ventr. acutus 

49 

0 . 

71 

1,1 

Neurasthenia 

51 

1. K. 

? 

0,8 

Cat. ventr. chron. 

76 

L. 

82 

1,9 

Hyperazidität. Atonia ventr. 

80 

Br. 

116 

2.8 

Hyperazidität. Erosionen. 

81 

Br. 

83 

2,2 

Hyperazidität. Erosionen. 

91 

Sch. 

1 . 80 

2,2 

Hyperazidität. 


Es sind demnach unter 16 Fällen von Magenkrämpfen 


2 

Fälle 

mit geringer GA 


3 Fälle unter 1,0 pM. freie HCl 

1 

Fall 

77 

7) 

50 

2 

77 

mit 1,0—1,5 „ „ 

l 

77 

n 

77 

50— 60 

3 

77 

n 1»® 2,0 „ n 

3 

Fälle 

7 ) 

77 

60— 70 

6 

77 

d n n 

2 

n 

n 

77 

70— 80 

2 

77 

über 2,5 n „ 

5 

V 

71 

77 

80— 90 




1 

Fall 

7 ) 

77 

90—100 




1 

n 

7) 

77 

116 





D. 

h. Magenkrämpfe 

kommen 

fast 

nur 

in Verbindung mit Salzsäure- 
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werten vor, welche — obzwar innerhalb der Normalwerte*) — doch 
oberhalb der Durschnittswerte liegen. Andrerseits sind die Aziditäts¬ 
und Salzsäurewerte nur ganz ausnahmsweise höhere als bei vielen Magen¬ 
gesunden. 

Saures Aufstossen und saures Erbrechen ist in 27 Krankengeschichten 
angegeben und beobachtet. Es wäre zu weitläufig, auch hier die einzelnen 
Fälle anzuführen. Die Zusammenstellung ergibt: 

Es sind unter 27 Magenkranken mit solchen Beschwerden 
2 Fälle mit geringer GA 5 Fälle mit 0—0,5 pM. freie HCl 


1 Fall 

77 

77 

10 — 

20 

3 

77 

„ 0,5-1,0 

77 

77 

2 Fälle 

77 

77 

20— 

30 

9 

77 

n 1,0-1,5 

77 

77 

3 , 

77 

77 

30— 

40 

5 

77 

„ 1,5 2,0 

77 

77 

1 Fall 

77 

TI 

40— 

50 

2 

77 

n 2,0 2,5 

77 

77 

6 Fälle 

77 

77 

60— 

70 

2 

77 

über 2,5 

77 

77 

? » 

77 

77 

TO- 

80 






1 Fall 

77 

77 

SO— 

90 






2 Fälle 

77 

77 

90— 

100 







Auch hier sind die Beschwerden häufiger bei Sekretiouswerten, die 
über dem Durchschnitt sind. Höhere Werte als bei Magengesunden 
findet man aber bei derartigen Beschwerden nicht. 

Sodbrennen habe ich nur in 10 Krankengeschichten erwähnt gefunden. 
Das dürfte daher rühren, dass in die Klinik und die Abteilung gewöhn¬ 
lich nur solche Patienten aufgenommen werden, deren Angaben schwerere 
Magenkrankheiten vermuten lassen. Gerade bei solchen Kranken werden 
die leichteren Beschwerden leicht übersehen. 

Unter diesen 10 Fällen sind — mit einer einzigen Ausnahme — 
die Werte für GA unter 60, die Werte für freie HCl zweimal 0, nur 
einmal über 1,5 pM. Diese wenigen Fälle bestätigen die Ansicht anderer 
Autoren, dass Sodbrennen in keinem Zusammenhang mit hohen Säure¬ 
werten steht. 

Brennende Schmerzen im Magen sind 11 mal Gegenstand der Be¬ 
schwerden, 5 mal bei einer GA unter 70, 6 mal bei GA über 70; der 
höchste Wert der GA ist 92 in 1 Fall. Die freie HCl ist 6 mal über 
1 pM., 5 mal darunter. Der höchste Wert ist 1,7 pM. 

Andere Arten von Schmerz, besonders Magendrücken, ferner Völle 
im Magen, sind so häufige Beschwerden so verschiedener Krankheits¬ 
bilder, dass sie als Hyperaziditätsbeschwerden nicht in Frage kommen 
können. 

Aus dem Vergleich zwischen den Magensaftanalysen bei Magenkranken 
mit Hyperaziditätsbeschwerden und bei Magengesunden lassen sich folgende 
Schlüsse mit Sicherheit ziehen. 

1) Ich bezeichne im weiteren Verlaufe dieser Arbeit als Normalwerte die auf 
S. 497 gegebenen Zahlen (GA 5—90; freie HCl 0 — 2,0 pM; als Durchschnittswerte 
GA 50-60; freie HCl 1 pM.). 
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1) Es gibt eine Reihe von Beschwerden (Krämpfe, saures 
Aufstossen, saures Erbrechen, Magenbrennen), welche häufiger bei 
hohen als bei niederen Säurewerten Vorkommen. Besonders 
scheinen hohe Werte der freien Salzsäure häufige Bedingungen 
für das Entstehen solcher Beschwerden zu sein. 

2. Die Säurewerte erreichen aber in diesen Fällen selten 
eine Höhe, die nicht auch häufig bei beschwerdefreien Per¬ 
sonen gefunden wird; sie sind nur ausnahmsweise höher, als 
der oberen Grenze der Normalwerte entspricht. 

3. Das Auftreten sogenannter Hyperaziditätsbeschwerden 
kann daher nicht nur von der Stärke der Sekretion abhängen; 
es muss irgend eine Komplikation eintreten, damit hohe Säure- 
werte Beschwerden verursachen. 

Diese Art der Betrachtung wird wesentlich gestützt und bestätigt 
durch die Resultate unserer Therapie bei Hyperazidität. Die glänzenden 
Erfolge, welche fast alle gegen die Hyperazidität angewendeten Diät¬ 
schemen geben, stehen von vornherein im Widerspruch miteinander und 
mit den Resultaten von Untersuchungen, welche die Schwierigkeit der 
dauernden Beeinflussung durch irgend eine Diät zeigen. Es ist haupt¬ 
sächlich ein Verdienst Schüles (5), den wissenschaftlichen Hintergrund der 
Diätkuren durch den Nachweis angegriffen zu haben, „dass die Qualität 
unserer Nahrungsmittel auf die Salzsäuresekretion des Magens keinen 
erheblichen Einfluss hat,“ dass Milch z. B. den Magen ganz ebenso zur 
Sekretion anregt wie Fleisch. Nach Schäle hat dann Meyer in dankens¬ 
werten Selbstversuchen nachgewiesen, dass eine dauernde Beeinflussung 
der Sekretion, eine Gewöhnung an geringere Arbeit nicht zu erreichen 
ist Wenn das der Fall ist, wenn wir sehen, dass Diätkuren mit 
schwarzem Fleisch, weissem Fleisch, mit Milch, mit Kohlehydraten, mit 
Fetten, dass alle diese Kuren ihre Anhänger gehabt haben oder noch 
haben, wenn wir selbst im Lauf der wechselnden Ansichten bald mit 
der, bald mit der andern Diät frappierende Erfolge beobachteten, so liegt 
der Schluss wohl nahe, dass alle diese Diätkuren durch ein ihnen ge¬ 
meinsames Moment wirken müssen. Dieses scheint die quantitative Ein¬ 
teilung der Nahrungsmittel, nicht die Qualitätsbestimmung zu sein; und 
die Wirkung der Kuren scheint nicht in der Beeinflussung der Sekretions¬ 
stärke zu liegen, sondern in der irgend eines anderen, die hohe Azidität 
komplizierenden Faktors. 

Nicht anders als die Diät scheinen aber auch die Medikamente zu 
wirken, deren Einfluss bei Hyperazidität ein sicherer und bewährter ist. 
Es ist meines Wissens zuerst von Linossicr hervorgehoben worden, 
dass klinisch geheilte Fälle von Hyperchlorydrie dieselben hohen Säure¬ 
werte aufweisen, wie zur Zeit ihrer stärksten Beschwerden. Diese Tat¬ 
sache ist so wichtig, dass ich einige eigene derartige Krankengeschichten 
mit der notwendigen Ausführlichkeit zum Beweis exzerpiere. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



(Jeher Magenatonie und Magenchemismus. 


503 


Fall 1. M. Wnrde am 2. Nov. 1901 in die I. med. Klinik aufgenommen. Seit 
8 Jahren magenkrank. Die Krankheit begann mit Appetitlosigkeit, drückenden 
Schmerzen im Epigastrium: Diarrhöen und Stuhlverstopfungen wechselten ab. In 
den folgenden Jahren abwechselnd Besserungen und Verschlechterungen des Zustandes; 
Beginn von intensiven Magenschmerzen einige Zeit nach dem Essen. Seit 2—3 Jahren 
anfangs selten, später immer häufiger Erbrechen, anfangs 4—5 Stunden nach dem 
Essen, später auch schneller nach der Speisenaufnahme. Das Erbrochene ist intensiv 
sauer, nie bluthaltig. Starke Abmagerung. Gegenwärtig sind die Beschwerden: Druck 
und Völle im Magen, Erbrechen. Die Schmerzen hören nach Nahrungszufuhr x / 2 Stunde 
lang auf und beginnen dann wieder. 

Aus dem Status präsens ist hervorzuheben: Blässe, Zeichen der Abmagerung. 
Lungen- und Herzbefund normal. Im Abdomen keine Resistenz, keine Stelle starker 
Druckschmerzhaftigkeit; keine Peristaltik. Plätschern oberhalb des Nabels nach 
Nahrungsaufnahme. 

Aus dem Dekursus ist folgendes hervorzuheben: In den ersten Tagen täglich 
Erbrechen, später seltener; das letzteraal am 15. Nov.; — Schmerzen in der ersten 
Zeit konstant, später seltener, die letzten geringen Schmerzen sind am 22. Nov. ver¬ 
zeichnet. Von da an ist geringes saures Aufstossen die einzige Beschwerde des Pat., 
der am 30. Nov. mit einer Gewichtszunahme von 2 ! / 2 kg und sehr gutem Allgemein¬ 
befinden die Klinik verlässt. Während dieser Zeit hat Pat. an Medikamenten 72 Pillen 
von Extract. Belladonnae, Pulv. Fol. Belladonnae aa 0,01 genommen; er wurde 
faradisiort und bekam gelegentlich Natr. bicarbon. messerspitzw'cise. Die Diät war 
die gewöhnliche Spitalskost mit weissem Fleisch, viel Milch und ohne saure Speisen. 
— Häufige Magemvaschungen. 

Die Magenbofunde, welche die Heilung des Pat. begleiteten, sind: 


5. 11. 

PF 

Menge 350 ccm 

GA 02 freie HCl 2,2 pM. 

9. 11. 

n 


„ «ber 2,0 „ 

17. 11. 

71 

„ 400 „ 

„ etwa 2,0 „ 

27. 11. 

V 

„ 450 „ 

- „ 3,0 „ 


Es ist demnach bei dem Pat. ein fast vollständiges Zurückgelien 
aller Beschwerden in einer Zeit eingetreten, in welcher die Menge der 
freien Salzsäure nicht gefallen, sondern gestiegen ist. 

Pall 2« M. B., 20 J., wird am 5. 11. 1899 aufgenommen. Seit 1 Jahr bleich¬ 
süchtig. Zugleich traten Magenschmerzen, Brennen im Magen, Erbrechen ein. Nach 
längerer Pause begannen die Schmerzen vor 1 Monat wieder. Sie sind drückend, 
brennend, werden nach KalTeegenuss besonders stark. Geschmackloses Aufstossen. 
Wiederholtes Erbrechen, nie blutig, nie kaffeesatzartig. 

Aus dem Status: Blässe der Hautdecke und Schleimhäute; leise systolische Ge¬ 
räusche an den Herzostien; Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts. Lungen¬ 
befund normal. Druckschmerzhaftigkeit unterhalb des Proc. xiphoides. 

Aus dem Dekursus: Die Pat. bekommt 3 Tage Milch, Milchspeise, Schinken 
(5.—8. 11.). Da die Schmerzen nicht nachlassen, w'ird sie auf absolute Milchdiät 
gesetzt (8.—19. 11.). Auch bei dieser Diät Schmerzen und Erbrechen. Daher vom 
19.—21. 11. Nährklystiere, von da Milch und Nährklystiere bis zum 24. 11. Von 
dieser Zeit an verringern sich die Schmerzen; sie sind vom 28. 11. an vollständig 
geschwunden. Seither besteht nur mehr zeitweise Aufstossen, das aber gegen Endo 
der Behandlung auch fast ganz verschwendet. Die Pat. verlässt geheilt mit einer 
Gewichtszunahme von 3 kg das Spital am 12. 12. 

Die während des Spitalaufenthaltes zur Herabsetzung der Hyperazidität und zur 
Beruhigung der Beschwerden angewendete Therapie — von Ausspülungen und Diiit 
abgesehen — ist die folgende: Vom 0.-17. 11. Natr. bicarb. und Magn. ust.; vom 
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17.—27. 11. Argent. nitric. 0,3, Aq. destill. 180. DS 3 Kaffeelöffel tgl.; vom 27.11. 
bis 2. 12. 2 Pillen mit Extr. Belladonnae 0,015 pro die; vom 2.-9. 12. Injektionen 
von y 2 Pravaz-Spritze 1 prom. Atropin, sulfur-Lösung; daneben Argent. nitr. Die 
Resultate der Ausheberung sind trotz dieser Medikamente: 


25. 11. 

PP 

Menge 60 ccm 

GA 90 

freie HCl 1,6 pH. 

2. 12. 


7) 

V) 

„ 76 

» 1.5 n 

5. 12. 

7) 

11 

n 

„ 76 

„ 1.0 „ 

11. 12. 

11 

„ 80 

11 

„ 70 

» 1.5 „ 

Die Patientin 

ist demnach 

am 

Schluss der Behandlung beschwerde^ 


frei; die Aziditätswerte sind im Wesentlichen unverändert. 

Fall 3. S. Br. wird am 5. 11. 1903 in das Spital der allg. Poliklinik aufge¬ 
nommen. Im Dezember 1898 anfallsweise Magenschmorzen mit Obstipation. Nach 
Gebrauch einer Karlsbader Kur gesund bis Neujahr 1902. Damals Beginn heftiger 
Magenkrämpfe, die von Januar bis Mai 5—6 mal täglich, seither noch 2—3 mal täg¬ 
lich auftraten. Meist kamen sie 3 Stunden nach dem Frühstück, nach dem Nacht¬ 
mahl aber, wie überhaupt beim Liegen traten niemals Schmerzen auf. Im September 
1902 erste Aufnahme in das Spital. Damals GA 116. Freie HCl 2,8 pM. Kein Blut 
im Mageninhalt. Ausspülungen mit Argent. nitr. Das Wohlbefinden hält bis Mai 1903 
an. Hierauf Wiederbeginn derselben Schmerzen wie früher, zugleich mit Verstopfung. 
Die Schmerzen lassen diesmal nach jeder Nahrungsaufnahme auf kurze Zeit nach. 
Starke Gewichtsabnahme. 

Aus dem Status: Kräftiger, etwas abgemagertor Mann. Alle inneren Organe 
gesund. Untere Magengrenze oberhalb des Nabels. Keine Druckschmerzhaftigkeit 
des Epigastriums. 

Aus dem Dekursus: Die Magenschmerzen hören gleich in den ersten Tagen auf. 
Es besteht in der ersten Zeit Sodbrennen, das gegen Schluss der Behandlung fast 
vollständig schwindet. Die Therapie besteht in Extr. Belladonnae 0,015 2 mal täg¬ 
lich, Oelklystieren; abendliche Auswaschungen mit Argent. nitr. 1,0 auf 1000,0 und 
Nachspülungen mit Kochsalzlösungen 6,0 : 1000,0. Bei jeder Ausspülung sind in der 
ersten Woche Beimengungen von geringen Mengen ganz frischen roten Blutes deutlich 
sichtbar, die erst am 12. 11. sistieren. Der Pat. verlässt das Spital geheilt ohne 
irgendwelche Schmerzen am 22. 11. mit einer Gewichtszunahme von 2y 2 kg. 

Die während des Spitalaufenthaltes ausgeführten Analysen ergaben: 

6. 11. PF Rückstand 211 GA 66 freie HCl 1,5 pM. 

10. 11. „ n — n 95 w 2,5 „ 

19. 11. „ * 155 „ 88 „ 2,2 „ 

Fall 4. St. N. tritt am 20. 5. 1902 in ambulatorische Behandlung der Abtei¬ 
lung Mannaberg. Seit Anfang März magenleidend. Beginn mit „Hunger ausser der 
Zeit“. Das Hungergefühl stellte sich anfangs gegen 11 Uhr und gegen 4 Uhr heftig 
ein; später ging es in heftigen Schmerz über. Dieser wird durch Arbeiten und Sitzen 
verstärkt. Ausserdem heftige Anfälle von Beklemmungen in der Brust, bei welchen 
weiss-schaumiger Auswurf entleert wird. Starke Abmagerung. 

Aus dem Status: Leber l x / 2 Querfinger unterhalb des Rippenbogens, Milz ver- 
grössert und hart. Der untere Magenrand 2 Querfinger unterhalb des Nabels. 
Plätschern. 

Aus dem Dekursus: Fortschreitende Besserung. Vom 27. 6. an keine Schmerzen 
mehr, weder im Magen noch in der Speiseröhre (keine Beklemmungen); geringes 
Plätschern ira Epigastrium. Die Behandlung bestand in der Verabreichung einer fett¬ 
reichen Diät mit 6 kleineren Mahlzeiten während des Tages; Argent. nitr. 0,1 : 100,0, 
3mal täglich 1 Kaffeelöffel voll; 01. Olivar. esslöffelweise. Am 27. 6. wird der Pat. 
geheilt entlassen. 
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Die Analysen ergaben für die Zeit der Behandlung: 

21. 5. PF GA — freie HCl 1,9 pM. 

„ 2,1 „ 


10 . 6 . 
20 . 6 . 
27. 6. 


75 

70 

77 


1,8 

2,5 


Fall 5. Th. L. am 6. 2. 1903 auf die Abteilung Mannaberg aufgenommen. 
Vor 7 Jahren hat ein Magenleiden begonnen, das in Magenschmerzen, saurem Auf- 
stossen und schlechtem Geschmack sich dokumentierte. Nach zweijährigem Bestand 
verging dasselbe und die Pat. war bis vor 1 Jahr gesund. Dann begannen neuerdings 
intensive Magenschmerzen, Aufstossen und Magenblähungen. Mit Unterbrechungen, 
die durch strenges Einhalten einer amylazeenreichen Kost begünstigt wurden, blieb 
das Leiden den Herbst über im gleichen, verstärkte sich aber in den letzten Wochen 
beträchtlich. Heftige Magenkrämpfe, saures Aufstossen, Abmagerung um 12 kg im 
Lauf eines Jahres. 

Aus dem Status der schwächlichen, heruntergekommenen Frau ist zu bemerken: 
Schlaffheit der Bauchdecken, keine zirkumskripte Schmerzhaftigkeit, keine Peristaltik. 
Plätschern bis 2 Querfinger unterhalb des Nabels. Die Magenaufblähung lässt er¬ 
kennen (nach der später zu beschreibenden Methode), dass die kleine Kurvatur ge¬ 
sunken ist, dass der tiefste Punkt der grossen fast bis zur Mitte zwischen Nabel und 
Symphyse reicht. Das ganze Magenareal bedeutend vergrössert. 

Aus dem Dekursus: In den ersten \ l j 2 Wochen ist durch Anwendung von fett¬ 
reicher Diät, Argent. nitr. und Belladonna keine Besserung zu erzielen. Nach dieser 
Zeit abendliche Ausspülungen mit lprom. Argent. nitr.-Lösung und ßprom. Kochsalz¬ 
lösung. Die Beschwerden gehen sukzessive, zuerst die Schmerzen zurück. Die Pat. 
wird ohne Beschwerden entlassen und bleibt in diesem Zustand den ganzen Sommer 
hindurch. 

Die Magensaftanalysen ergaben. 


7. 2. 

PF 

GA 76 

freie HCl 

1,6 pM. 

14. 2. 

7) 

„ 88 

77 

2,0 „ 

28. 2. 

7) 

„ 116 

77 

2,0 „ 

5. 3. 

77 

n 92 

77 

1,9 „ 


Der Magen ist gegen Schluss der Behandlung so verkleinert, dass 
der höchste Punkt der grossen Kurvatur oberhalb des Nabels steht. 


Ich verfüge über weitere ganz gleichartige Krankengeschichten. Sie 
zeigen alle das Gleiche: einerseits die oft überraschende, fast nie ver¬ 
sagende Wirkung dieser von verschiedenen Forschern ausgebildeten 
Therapie, welche die Behandlung der Hyperaziditätsbeschwerden zu den 
dankenswertesten Aufgaben der inneren Medizin macht, andrerseits das 
verblüffende Ausbleiben jeder Wirkung auf die Aziditätswerte. Mit der¬ 
selben Menge an Gesamtazidität und freier Säure, mit welcher der Kranke, 
gequält von den heftigsten Schmerzen, von Aufstossen, von Heisshunger 
die Klinik betreten hat, mit denselben Mengen verlässt er die Anstalt 
geheilt, beschwerdefrei, mit bedeutender Gewichtszunahme. Solche Fälle 
lassen keinen Zweifel daran zu, dass unsere Diät, unsere Ausspülungen, 
unsere Medikamente ihre Wirksamkeit gegen irgend einen Faktor gerichtet 
haben, welcher zugleich mit der Hyperazidität bestehend die Beschwerden 
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verursacht oder mit verursacht hat und nach dessen Wegfall die hohen 
Säurewerte ihre schädigende Wirkung verloren haben. 1 ) 

Zu demselben Schluss, wie die Betrachtung solcher Fälle, führen 
Experimente, welche den umgekehrten Weg einschlagen, indem sic ver¬ 
suchen, durch künstliche Herstellung von Hyperazidität im gesunden 
Magen Hyperaziditätsbeschwerden hervorzurufen. Der erste, welcher diese 
Versuche — wenn auch von einem andern Gesichtspunkte aus — an¬ 
stellte, war Talma (17), der bekanntlich Salzsäure in einer die normale 
Quantität erreichenden oder übersteigenden Menge trinken liess, um 
krankhafte Ueberempfindlichkeit des Magens zu diagnostizieren. Sansoni 
und Verhaegen (18) haben diese Versuche wieder aufgenoramen und suchen 
durch die Unempfindlichkeit der Magenschleimhaut raagengesunder Indi¬ 
viduen gegen eingeführte grosse Salzsäuremengen zu beweisen, dass nicht 
die Intensität der Salzsäuresekretion, sondern die Hyperästhesie der 
Schleimhaut bei manchen Menschen die Hyperaziditätsbeschwerden ver¬ 
ursachen 2 ). Ich habe derartige Versuche nicht angcstellt und kann daher 
über eigene Beobachtungen nicht berichten. Aber ich erinnere mich an 
Versuche mit 2—4 prom. HCl-Lösungen, welche Dozent Dr. Hammer¬ 
schlag vor 8 Jahren an der Klinik Nothnagel angestellt hat, und 
deren Resultate er mir mitzuteilen erlaubt. Es gelingt nicht, durch 
Darreichung von HCl-Lösungen, welche salzsäurestärker sind als die bei 
Hyperaziden gefundenen Magensäfte, Hyperaziditätsbeschwerden künstlich 
zu reproduzieren. 

1) Ob auch die Wirkung der Soda bei Hyperaziditätsbeschwerden auf andere 
Weise als durch Säuretilgung zustande kommt, wage ich nicht zu behaupten, noch 
zu bestreiten. Es gibt wirksame Anwendungsweisen der Soda, welche dafür zu sprechen 
scheinen, ln erster Linie nützt Soda, allein oder als Brausepulver genommen, durch¬ 
aus nicht, nur in Fällen, in welchen freie Salzsäure reichlich vorhanden ist. Ich 
kenne Kranke, welche Soda nicht entbehren zu können glauben, welche auf dem Höhe¬ 
punkt der Verdauung (nach PF) überhaupt keine freie Säure haben. Dann aber ist 
der Zeitpunkt sehr auffallend, welcher von den meisten Sodaessern zum Einnehmen 
ihrer Sodaration gewählt wird: der Morpent unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme. 
Bekanntlich ist es um diese Zeit noch gar nicht zu irgend einer Säurebildung im 
Magen gekommen. Wird es im Vorhinein genommen? Aber die Sodaesser empfinden 
sofort die Wohltat des Medikamentes. Nun wirkt aber nach den übereinstimmen¬ 
den Angaben aller die Soda nur für sehr kurze Zeit säuretilgend. Ist diese Zeit ab¬ 
gelaufen, dann wird der Magen zu umso grösserer Salzsäureproduktion angeregt. So 
hat Pentzoldt (19) nachgewiesen, dass kohlensäurehaltige Wässer naeh 3 / 4 Stunden 
die freie HCl von einem Wert von 1,1 pM. auf 2,2 pM. erhöhen können. Es gibt 
allerdings Patienten, welche das Einnehmen der Soda wiederholen; die Mehrzahl be¬ 
gnügt sich aber mit dem einmaligen Nehmen nach dem Essen und befindet sich dabei 
wohl. Solche Ueberlegungen scheinen zu beweisen, dass auch die Wirkung der Soda 
nicht immer und nicht nur auf der Säuretilgung beruht, und sie berechtigen zu dem 
Zweifel, ob die Reaktion auf Soda ein richtiges Kriterium für Hyperaziditäts-Be¬ 
schwerden ist. 

2) Zu einem negativen Ergebnis in dieser Hinsicht kam auch Löwenthal (36) 

bei Versuchen mit 3prom. Salzsäurelüsung in der Klinik Senator. 
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Wenn im Anfang des 1. Abschnittes als notwendiges Postulat für 
die Aufstellung eines Krankheitsbildes „Hyperazidität“ gefordert wurde: 
der Nachweis abnorm hoher Säurewerte einerseits, charakteristischer Be¬ 
schwerden andererseits, die durch Verringerung der Azidität schwinden, 
so haben die bisher angeführten Untersuchungen folgendes ergeben: 

Die objektive Grundlage von Hyperaziditätsbeschwerden 
sind in den meisten Fällen Salzsäurewerte, welche die Durch¬ 
schnittswerte übersteigen; aber nur ganz ausnahmsweise Salz¬ 
säurewerte, welche über die Breite der Werte Magengesunder 
hinausgehen. Die Beschwerden, welche das Krankheitsbild 
konstituieren, können zum Verschwinden gebracht werden, 
ohne dass die Salzsäurewerte sinken und sie können durch 
experimentelle Erzeugung hoher Salzsäurewerte bei Gesunden 
nicht herbeigeführt werden. Die Hyperazidität ist daher 
eine Bedingung für das Auftreten von Hyperaziditäts¬ 
beschwerden; sie ist aber für sich allein zum Zustandekommen 
derselben nicht hinreichend. 

Das Studium der Komplikationen, welche aus einer häufigen physio¬ 
logischen Varietät des Magenchemismus eine Krankheit machen, ist da¬ 
her eine notwendige Ergänzung der Klinik der Dyspepsien. 

III. 

Es liegt nahe, in Analogie mit den Beobachtungen bei subaziden 
und anaziden Magensäften die zu Hyperaziditätsbeschwerden führende 
Komplikation in Störungen der Magenmotilität zu suchen. 

Eine Ermunterung zu dieser Betrachtungsweise liegt darin, dass ge¬ 
rade die hervorragendsten Forscher auf dem Gebiete der Magenkrank¬ 
heiten auf den innigen Zusammenhang zwischen sekretorischen und mo¬ 
torischen Störungen hinweisen. „Es scheint so* als ob ein zu hoher 
Säuregrad des Mageninhaltes seine Ueberführung in den Darm bindet 
oder doch wenigstens erheblich verzögert. Darauf hinweisende Beob¬ 
achtungen haben Boas und ich und auch Riegel gemacht. Unter 
solchen Umständen steigern sich die Beschwerden der Patienten durch 
den Reiz der übermässig lang im Magen verweilenden sauren Kontcnta“ 
Ewald (20). „Es kann aber auch wohl die Störung des Magenchemismus 
direkt Ursache der mechanischen Insuffizienz werden; hierin sind, wenn 
ich nicht irre, alle Autoren einig Naunyn (21).“ Riegel (22) hebt — viel¬ 
leicht am ausdrücklichsten — den unausweichlichen Zusammenhang 
zwischen gestörtem Chemismus und gestörter Motilität hervor: „Aus dem 
Gesagten erhellt, dass eine rein motorische Insuffizienz ohne Störung des 
Chemismus zu den seltensten Vorkommnissen zählen muss. Jede Störung 
einer der Funktionen des Magens hat eben immer zugleich, wie dies in 
der Natur der Sache liegt, zumal bei etwas längerer Dauer, auch eine Störung 
der anderen Funktionen im Gefolge“. Und Boas (23) spricht, auf die Wich- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



508 


RUDOLF KAUFMANN, 


tigkeit der Magenmotilität hindentend, in seiner wegweisenden Einleitung 
des Archivs für Verdauungskrankheiten die Sätze aus: „Im gegenwärtigen 
Moment darf man als allgemein angenommen betrachten, dass die che¬ 
mische Funktion bei aller ihrer Bedeutung für die Digestion weit hinter 
der motorischen zurücksteht. Die schweren Magenstörungen etablieren 
sich mit dem Augenblick, wo die Motion zu erlahmen beginnt. 

So klar solche Sätze auch sprechen, so entschieden auch die täg¬ 
liche Erfahrung für sie spricht, so gross ist wohl die Schwierigkeit, den 
Nachweis dafür zu führen, dass jeder ernsteren Verdauungsstörung, jeder 
anhaltenden Magenbeschwerde, ob sie nun mit subaziden oder hyper- 
aziden Werten einhergeht, sofern sie nicht durch Läsionen der Magen¬ 
schleimhaut bedingt ist, Motilitätsstörungen mit zu Grunde liegen. Diese 
Schwierigkeit liegt in der Insuffizienz unserer Methoden der Motilitäts- 
prüfung und sie hat dazu geführt, dass von denselben Autoren, welche 
chemische und motorische Störungen a priori als kombinierte Störungen 
auffassten, an anderen Stellen das isolierte Vorkommen von Hyperazidität 
als Erankheitsform der Dyspepsie hervorgehoben wurde. 

Tatsächlich lässt sich mit den Methoden, welche bis in die letzte 
Zeit zur Prüfung für die motorische Kraft des Magens im Gebrauch 
waren, in vielen Fällen von starken Magenbeschwerden eine Insuffizienz 
der Magenmuskulatur nicht nachweisen. 

Die Schuld daran liegt, glaube ich, an diesen Methoden, welche — 
oft von ziffernmässiger Genauigkeit für schwere Motilitätsstörungen — 
leichte Störungen nicht nachweisen lassen. 

Unsere zahlreichen Methoden zur Prüfung auf Magenatonio 'gehen 
im allgemeinen von zwei Gesichtspunkten aus: die einen schliessen auf 
eine Schwächung der Muskulatur aus der Vergrösserung der Zeitdauer, 
welche der Magen braucht, um bestimmte kleine Nahrungsmengen in 
den Darm überzuführen; die anderen schliessen auf denselben Zustand, 
auf das Nachlassen der muskulären Kraft, aus der Volum vergrösserung, 
welche der Magen durch die Schwächung des muskulären Tonus entweder 
dauernd angenommen hat oder bei Ausdehnung mit Gasen annimmt. 

Der Repräsentant der ersten Gruppe ist die älteste von Leube (24) 
angegebene Ausheberung nach der Leu besehen Probemahlzeit. Sie wäre 
wohl die einzige geblieben, wenn ihre physiologische Breite eine geringere 
wäre. Aber die kritische Zeit, innerhalb welcher der Magen bei unge¬ 
störter Motilität leer wird, schwankt bei ihrer Anwendung zwischen 5 und 
7 Stunden, und sie kann nach Ewald (25) selbst über 7 Stunden hinaus¬ 
reichen. Ihr nachgebildet ist die Methode von Boas und Ewald (26): Die 
Bestimmung der Menge des Mageninhaltes 1 Stunde nach dem Probefrüh¬ 
stück. Meiner Meinung nach sind die Verfeinerungen dieser Methode, so 
richtig auch ihr Prinzip ist, die Restbestimmungen keine praktische Ver¬ 
besserung der ursprünglichen von Boas angegebenen Messung des expri- 
mierten Inhaltes. Wenn auch die Restmethoden theoretisch die Möglich- 
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keit bieten, den ganzen Mageninhalt za bestimmen, so fälscht doch, wie 
Zweig und Calvo (27) im letzten Jahre bewiesen haben, der zufliessende 
Magensaft das Resultat so vollständig, dass eine auf den Kubikzenti¬ 
meter genaue Restbestimmung jeden Sinn verliert. 

Am sohlagendsten scheint mir die Illusion der Motilitätsbestimmung durch Be¬ 
rechnung der Reste in einer älteren Arbeit von Geigel und Blass (3) aus der Würz¬ 
burger Klinik bewieson zu sein, die ich hier zitiere, weil sie, wie mir scheint, zu 
wenig Aufmerksamkeit gefunden hat. G. und Bl. haben mit einer, der Mathieu- 
R6mondschen Methode ganz analogen Versuchsanordnnng die Mengen berechnet, 
die bei 11 gesunden Individuen 1 Stunde nach PF im Magen vorhanden waren. Die 
Resultate sind: 




Der Rückstand 

Fall 

Untersuchungen 

Der Rückstand 

Fall 

Untersuchungen wechselt zwisch . 

beträgt 

1 

5 

120-190 

7 

1 

300 

2 

4 

110-200 

8 

1 

230 

3 

9 

170-270 

9 

1 

160 

4 

15 

110-420 

10 

1 

220 

5 

2 

beträgt 140 

11 

1 

190 

6 

1 

„ 120 





Geigel und Blass fassen diese Resultate mit den Worten zusammen: „Auch 
vom normalsten Magen wird von den gereichten 300 ccm Flüssigkeit in 1 Stunde bald 
mehr, bald weniger resorbiert, so dass bald nur 110 ccm drinnen bleiben, bald sogar 
eine Vermehrung durch ausgeschiedenen Magensaft eintritt, während sich wieder in 
andern Fällen Resorption and Ausscheidung von Flüssigkeit im Magen nahezu das 
Gleichgewicht halten.“ 

Alle diese auf Leubes Prüfung der Digestionsdauer aufbauenden 
Methoden, und hier wären noch die Methoden von Klemperer und 
Sahli zu nennen, scheinen mir vor allem einen Fehler zu haben, der ihre 
Empfindlichkeit stark und in vielen Fällen über das praktisch verwertbare 
Mass herabsetzt: sie stellen zu geringe Ansprüche an die Leistungs¬ 
fähigkeit des Magens, welche sie prüfen sollen. Es ist weder bewiesen 
noch von vornherein anzunehmen, dass an einem Magen, welcher mit 
unseren gewöhnlichen Hauptmahlzeiten, einem Mittagessen oder einem 
Abendessen, nicht fertig wird, auch eine Verzögerung in der Zeitdauer 
der Austreibung kleinerer Mahlzeiten sich nachweisen lassen muss. Wir 
wissen im Gegenteil, dass eine grosse Zahl, die Mehrzahl der Patienten, 
welche nach den Hauptmahlzeiten Beschwerden empfindet, die auf unge¬ 
nügende Magenentleerung hinweisen, kleine Mahlzeiten ohne Uebelbefinden 
verträgt, dass Kranke mit nachweisbaren Atonien sich oft sofort Wohl¬ 
befinden, wenn ihnen eine häufige Nahrung in kleinen Portionen zugeteilt 
wird. Gerade die Beobachtungen am Krankenbett zeigen, wie gut atonische 
Magen selbst 6—8mal wiederholte kleine Nahrungsportionen beherrschen, 
und sie legen den Verdacht nahe, dass wir bei der Konstatierung der 
Expressionsdauer nach kleinen Mahlzeiten leichte Formen der Magen¬ 
muskelschwäche übersehen müssen. 

Die zweite Art der Methoden der Atoniebestimmung beruht auf der 
Aufblähung des Magens mit Kohlensäure nach Frerichs, welche zuerst . 
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von Naunyn als Kriterium für die mechanische Insuffizienz verwendet 
wurde. Ihre Variationen sind Quantitätsunterschiede in der Menge des 
verwendeten Brausepulvers und die Lufteinblasung mit dem Schlauch. 
Die von mir im folgenden beschriebene Varietät ist die Bestimmung der 
Magengrenzen durch Radiographie nach Aufblähung mit einem eine be¬ 
rechnete Menge C0 2 ergebendem Brausepulver. Ich muss deshalb auf 
die mit der Anwendung dieser Methode verbundenen diagnostischen Vor¬ 
teile und die gegen sie erhobenen Einwände näher eingehen. 

Unter den Ein wänden, welche gegen die Verlässlichkeit der C0 2 - 
Aufblähung als Methode zur Bestimmung der Magengrösse und Magen- 
atonie gemacht worden sind, trifft nur einer das Wesen der Methode, die 
andern die Technik derselben. Der erste ist, dass die Bestimmung der 
Magengrösse keine Schlüsse auf einen atonischen Zustand seiner Musku¬ 
latur zulasse, weil die Magengrösse an sich zu grossen physiologischen 
Schwankungen unterworfen sei. Diese Meinung findet sich in allen älteren 
Arbeiten vertreten und sie stützt sich auf anscheinend sichere Tatsachen: 
auf Leichenbefunde. Kcllings (28) Verdienst ist es, nachgewiesen zu haben, 
dass die Sektionsbcfunde in dieser Frage täuschen und dass der ver¬ 
schiedene Zustand der Muskulatur des Leichenmagens Verschiedenheit der 
Magengrösse bedingt, die der lebende Magen nicht kennt. Der gesunde, nicht 
erschlaffte Magen des Lebenden hat eine konstante, in geringen Grenzen 
schwankende Vital-Kapazität von 1000 g Luft oder 1500 g Wasser bei 
20 cm Wasserdruck. Diese Differenz zwischen der Luft- und Wasser¬ 
kapazität findet nach Kelling ihre Erklärung darin, dass durch die 
Füllung des Magens mit Wasser muskelstarke Teile des Magens am 
moisten belastet werden, welche ihrer passiven Ausdehnung wirksamen 
Widerstand entgegensetzen; durch die Füllung mit Luft werden alle, 
darunter auch muskelschwache Partien, gleichmässig belastet; die 
Zerrung der letzteren macht eine starke Luftfüllung unmöglich. Wenn 
sich nun aus den weiteren, wertvollen Untersuchungen desselben Autors 
ergibt, dass die Kapazität erschlaffter Magen für Luft mit dem Grad der 
Erschlaffung sich der Wasserkapazität nähert und ihr schliesslich gleich 
wird, so bedeutet das nichts anderes, als dass die Ausdehnung des Magen¬ 
volumens bei Einführung von Gasmengen, welche der Vitalkapazität un¬ 
gefähr entsprechen, ein Mass für den Grad der Erschlaffung der Musku¬ 
latur abgeben muss. 

In dieser Ucberlegung scheint mir das wichtigste Moment zu liegen, 
welches die Beobachtung des Magens nach Luftblähung mit einer be¬ 
stimmten Menge von C0 2 aus einer Grössenbestimmung zu einer funk¬ 
tionellen Prüfung der motorischen Kraft des Magens erhebt. Nicht bloss 
durch langdauerndc muskuläre Schwäche entstandene Grössenzunahme 
eines Magens lässt sich aus der Grössendifferenz des Magenbildes — sei 
es, dass dieses durch Perkussion und durch Auskultation, oder aus den 
Röntgenogrammen gewonnen wird — erkennen. Diese Grössendifferenz 
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kann, Jange bevor der Magenhohlraum bleibend erweitert ist, die Wider¬ 
standsfähigkeit, die Erschlaffung, die Asthenie der Magenmuskulatur zum 
Ausdruck bringen, die die Vorläufer und die funktionellen Grundlagen 
der Magenatonie sind. [Busch (29), Stiller (30)]. 

Diese auf Kellings Versuche gegründete Erkenntnis ist die theo¬ 
retische Basis für die weiteren Untersuchungen Kellings, für die Unter¬ 
suchungen Pesthis(31) und für meine eigenen im folgenden wiedergegebenen 
Versuche. Von Pesthis Methodik, der mit Hilfe einer eigens ausge¬ 
bildeten Technik die Grenze des Magens in natürlichem und aufgeblähtem 
Zustand bestimmt, unterscheidet sich meine nur darin, dass ich das Bild 
des aufgeblähten Magens durch Radiographie aufnehme. Vor mir hat 
Bade (32) in einem Fall die Möglichkeit, die Magengrenzen durch Röntgen¬ 
strahlen sichtbar zu machen, beobachtet. 

Diese Technik scheint mir den Vorteil zu haben, dass sie eine ge¬ 
naue Feststellung der Grenzen des Magenbildes wenigstens in den meisten 
Fällen ermöglicht und dass sie — und damit widerlegt sie einen weiteren 
Einwand, der gegen die Präzision der Aufblähungsmethode gemacht 
wurde — ein event. Austreten von Luft aus dem Magen in den Darm 
zu konstatieren und solche Fälle von der Beobachtungsreihe auszu- 
schliessen erlaubt. Die Wahl von 4,0 g Natr. bicarbonicum und 4,0 g 
Acid. tartar. als einheitliche Dosis für alle Fälle erfolgte deshalb, weil 
die Menge von Gas, die sich daraus entwickelt, annähernd der von 
Kelling festgestellten Kapazität des gesunden Magens entspricht. 

Der Vorgang bei der Aufnahme von Magenbildern nach Aufblähung 
war bei meinen Untersuchungen folgender: 

Die zu untersuchende Person legt sich 4 Stunden nach einer kleinen 
Mahlzeit (Frühstück), event. bei starker Dilatation nach Expression des 
Mageninhaltes, auf einen horizontalen Segeltuchtisch. Die Röntgenröhre 
wird ca. 10 cm unter dem Tisch in die den Nabel schneidende Senk¬ 
rechte eingestellt. Hierauf wird die Versuchsperson aufgefordert, liegend 
oder ohne Verschiebung des Unterkörpers sich aufsetzend, 4,0 Acidum 
tartar. und hierauf 4,0 Natr. bicarbon., jedes der beiden Pulver in je 
100 g Zuckerwasser gelöst, auszutrinken, sie wird ermahnt, nicht auf- 
zustossen und nimmt hierauf ihre frühere Lage, wenn sie zum Trinken 
sich erhoben hat, wieder ein. Auf dem Schirm, welcher auf das Ab¬ 
domen aufgelegt wird, erscheint nun, sobald die Lampe leuchtet, fast 
sofort eine helle Zone in dem früher dunkelen Gesichtsfeld, die inner¬ 
halb einiger Minuten das Bild des Magens annimmt und ihre Grösse 
dann nicht mehr verändert. Während der Ungeübte nur einen hellen, 
2—4 handtellergrossen Schein wahrnimmt, sieht das geübte Auge des 
Radiologen ein helles Feld, das in der Mehrzahl der Fälle sich mit 
scharfen Konturen, in der Minderzahl in einem 1 — 2 Querfinger breiten 
Halbschattensaum von dem übrigen dunkel bleibenden Gebiet abhebt. In 
denjenigen Fällen, in welchen durch Einführung des Brausegemisches 
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Peristaltik eintritt, sind die Grenzlinien in andauernder Bewegung. Mit 
der Respiration ist das belle Feld deutlich, meist um die Breite von 
4 Querfingern bis handbreit verschieblich. Die Grenzen werden mit einem 
dermographischcn Stift, den die unter den Schirm geschobene Hand führt 
und welcher, um gut gesehen zu werden, bis zur Spitze mit Staniol- 
papier umwickelt werden kann, auf die Bauchhaut aufgetragen. Nach 
Vollendung der Zeichnung, event. nach Kontrolle derselben durch wieder¬ 
holte Durchleuchtung, wird dann bei Tageslicht ein Pauspapier auf das 
Abdomen der untersuchten Person aufgelegt und auf diesem der Stand 
des Proc. xiphoides, die Rippenbogen, die Spinae iliac. sup. ant., Sym¬ 
physe und Nabel, schliesslich auch die gezeichnete Magenfigur aufge¬ 
tragen. Von diesem Papier kann dann mit Hilfe eines gefärbten Kopier¬ 
papiers die Zeichnung auf einen Bogen Schreibpapier übertragen werden 1 ). 

Es ist uns sehr selten vorgekommen, dass das Magenbild nicht auf 
dem Schirm sichtbar war. Wenn aber, dann war nur ganz ausnahms¬ 
weise besondere Fettleibigkeit der Patienten, öfter ein Fehler des Appa¬ 
rates an dem Misslingen Schuld. 

Die auf diese Weise gewonnenen Magenbilder zeigen zwei nach oben 
konkave Linien. Die untere entspricht in jedem Falle der grossen Cur- 
vatur. Sie ist meist von der rechten Parasternallinie bis zum linken 
Rippenbogen, oft auch einige Interkostalräume über denselben hinaus 
sichtbar. Bisweilen ist die Wölbung des Magenfundus noch deutlich er¬ 
kennbar; meist aber geht dort, wo der Magen von den Lungen gedeckt 
wird, das helle Magenfeld ohne Uebergang in die helle Lungenzone über, 
sodass nur der aus der Kuppe des Zwerchfells hervorragende Anteil des 
Magens Gegenstand des Röntgenogramms ist. Die obere Linie kann 
zweierlei Bedeutung haben: sie ist entweder die Linie, in welcher der 
rechte Leberrand den Magen deckt, und in diesem Falle kann sie nur 
soweit für die Bestimmung der Lage der kleinen Kurvatur verwendet 
werden, dass diese jedenfalls oberhalb, kopfwärts, gesucht werden muss, 
oder aber sie ist die kleine Kurvatur selbst, wenn diese durch Därme 
von der Leber getrennt ist. Es kann fast immer leicht durch die Pal¬ 
pation des Leberrandes entschieden werden, welche Auffassung dieser 
oberen Kontur im einzelnen Falle die richtige ist. Fast immer ist es 
die kleine Kurvatur selbst, die durch die Aufblähung sichtbar wird. 

Es ist wichtig, sich darüber klar zu werden, dass die von den 
beiden Konturen begrenzte helle Fläche, das Magenbild, dem Magen selbst, 
soweit er den Rippenbogen nach unten überschreitet, nur bis zu einem 
gewissen Grade gleichen kann und dass die Zeichnung nur ein — freilich 
mit einem in allen Fällen konstanten Faktor — gefälschtes Abbild des 
Magens ist. Der Fehler erhellt aus der verschiedenen Form, vor allem 

1) Ich bin den Herren DDr. Blum und Schulz, welche zurZeit dieser Unter¬ 
suchungen das Röntgenlaboraterium der Poliklinik führten, für ihre Unterstützung 
zu grossem Dank verpflichtet. 
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aus der verschiedenen Lage des Magenbildes bei verschiedener Stellung 
der Versuchsperson. Röntgenisiert man im Stehen, so sieht man leicht, 
dass die Kurvatur höher steht als im Liegen, und dass der geblähte 
Fundus sich breit dem ganzen Ausmass der linken Zwerchfellhälfte an¬ 
legt: der mit C0 2 gefüllte Magen steigt luftballonartig an den höchsten 
Punkt des Abdominalraumes, soweit ihm das durch seine Fixation am 
Duodenum wie an der Kardia möglich ist. Dieselbe Bewegung fuhrt er 
aber offenbar auch aus, wenn die Versuchsperson sich in horizontaler 
Lage befindet. Er wird sich, die Därme vordrängend und über die Leber 
hervorragend, um eine Axe, welche die Durchtrittsstelle des Oeso¬ 
phagus mit der Fixationsstelle des Duodenums verbindet, nach aufwärts 
drehen, sodass das an der Bauchdecke sichtbare Bild den Abdruck des 
nach oben gehobenen Magens gibt. Der dadurch entstehende Fehler ist, 
wie die Bilder zeigen, nicht entstellend: die Konturen des Bildes zeigen 
die anatomische Form des Magens. Immerhin wird es gut sein, sich 
daran zu erinnern, dass durch die Drehung des Magens, durch sein Her¬ 
ausstreben und schliesslich dadurch, dass nur die untere Hälfte des 
Magens sichtbar wird, Aenderungen der natürlichen Magenfigur entstehen, 
welche, so irrelevant sie auch für den Vergleich von Zeichnungen unter 
einander sind, doch Täuschungen bei Rückschluss auf die natürliche Form 
und Stellung des Magens ergeben müssen. 

Hingegen habe ich mich durch Versuche an vollkommen erschlafften 
Leichenmagen überzeugt, dass durch die von mir angewendete Kohlen¬ 
säuremenge nicht Dehnungen des Magens zustande kommen, welche die 
Konturen des Magens durch gewaltsame Auftreibung einzelner Partien 
entstellen. Der mit 4,0 Soda und 4,0 Weinsäure gefüllte schlaffe Leichen¬ 
magen blättert sich langsam auseinander. Vergleicht man die Konturen 
des geblähten Magens dann, indem man sie mit lotrecht gehaltenem 
Bleistift auf eine Unterlage aufträgt, mit der Form des leeren Magens, 
so zeigen sich wohl im pylorischen Anteil eine bis zu y 2 cm breite Ver¬ 
schmälerung, im Fundusteil eine 1—2 cm betragende Wölbung, im 
Ganzen aber decken sich beide Bilder fast vollständig. 

Ich verfüge über za. 120 Magenzeichnungen, die auf die beschriebene 
Art gewonnen sind x ). Aber ich muss einen Teil davon von den folgenden 
Schlüssen deshalb ausnehmen, weil wir eine sichere Diagnose über die 
Natur der vorliegenden Magenerkrankung nicht gewinnen konnten, einen 
anderen Teil deshalb, weil zurzeit der Entlassung es noch nicht klar 
war, ob überhaupt eine Magenerkrankung vorlag oder eine Erkrankung 
der Gallenblase, des Pankreas, des Dünndarms. So verblieben mir im 
Ganzen 95 Zeichnungen mit vollständigen Krankengeschichten und 
sicheren Diagnosen. Ich teile sie ein in: 

]) Es ist leicht, durch längere Kontrolle mit den radiographischen Aufnahmen 
Sicherheit in der Perkussion des geblähten Magens zu gewinnen. Einige Zeichnungen 
sind auf diese Art gewonnen. 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 34. 
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A. Annähernd normal grosse 

B. Vergrösserte Magen 

C. Vergrösserte Magen mit Peristaltik 

D. Verdrängte Magen. 

A. Normal grosse Magen. 

. Der im Epigastrium vom Rippenbogen nach abwärts ziehende Teil 
des normalen Magenbildes stellt ungefähr ein Dreieck vor, dessen Basis 
am linken Rippenbogen, dessen Spitze gegen den Nabel oder aber gegen 
das Knorpelende der 8.—10. Rippe gerichtet ist. Die Basis geht in den 
oberhalb des Rippenbogens gelegenen Teil des Fundus über, der selbst 
nur selten von dem hellen Lungenfcld abzugrenzen ist. Die Spitze des 
Dreiecks ist abgeschrägt, der Uebergang der Helligkeit in das Dunkel 
des übrigen Abdomenfeldes ist hier meist undeutlich, selten durch eine 
schärfere Linie ausgedrückt. Die Basis ist ungefähr 4—5 Querfinger breit. 

Infolge der verschiedenen Richtung der Spitze dieses hellen Drei¬ 
ecks verläuft die Höhe des Dreiecks — die Längsaxe des Feldes — 
entweder in mehr vertikaler oder in horizontaler Richtung. Ich kann 
Rosenfeld (33), dessen Befunde am vergrösserten Magen — sie sind durch 
Röntgendurchleuchtung des aufgeblähten und mit einer dicken Sonde 
armierten Magens erhalten — ich durchaus bestätigen kann, in dieser 
Beziehung nicht rechtgeben: ich habe vertikal stehende Magenbilder nicht 
wie er häufiger, sondern seltener gefunden als horizontal liegende. Wenn 
ich auch gerne zugebe, dass bei meiner Methode, der aus den Därmen 
gegen die Bauchdecke gehobene Magen der liegenden Personen, leichter 
aus einer natürlichen Richtung gedrängt werden kann, als der mit einer 
Sonde fixierte Magen der stehenden Personen, so glaube ich doch, dass 
die Richtung des unteren Magensegmentes auch in ungeblähtem Zustand 



/ 


Fig. 1. Normal grosser Magen. 

A. B. Spital. April 1903. Anaemia perniciosa. Ohne alle Magenbeschwerden. 
Magenbefund: Freie I1C1 0, Pepsinferment 0. 35 Minuten nach Probefrühstück nur 
wenige Kubikzentimeter im Magen. — Diagnose: Achylia gastrica. 
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abhängig sein dürfte von der Breite der Hypochondrien. Personen mit 
spitzem Angolas epigastricus, mit schmaler Taille haben mir öfter ver¬ 
tikal stehende Magenbilder gegeben als Frauen mit weit offener Thorax¬ 
apertur und breiten Hüften. 

Bei dem vertikal stehenden Magenbild der Fig. 1 verläuft die linke 
Kurvatur unter dem Processus xiphoides herauskommend fast senkrecht 
nach abwärts. Auch die grosse Kurvatur nimmt in stark gekrümmter, 
gegen links gerichteter Konvexität ihre Richtung gegen den Nabel zu 
und ihr tiefster Punkt steht 2—3 Querfinger oberhalb des Nabels (Grenze 
zwischen mittlerem und unterem supraumbilikalem Drittel). Beide Kur¬ 
vaturen des horizontalen Magens (Fig. 2) verlaufen dagegen annähernd 



Fig. 2. Normaler horizontaler Magen. 

M. D. Ohne Magenbeschwerden. Magenbefund: Gesamtazidität 98, freie HCl 2,1 pM. 

wagerecht oder scharf von links oben nach rechts unten. Dabei liegt 
die kleine Kurvatur des nicht ptotischen Magens 1—Querfinger unter¬ 
halb des Rippenbogens und annähernd parallel zu ihm. Die grössere 
oder geringere Entfernung vom Rippenbogen ergibt stärkeren oder ge¬ 
ringeren Grad von Ptose. Dagegen kann man bei vertikalem Magen von 
einer Entfernung der kleinen Kurvatur vom Rippenbogen nicht sprechen; 
die Richtungen der beiden sind Linien, die sich am Processus xiphoides 
kreuzen. Die Ptose des vertikalen Magens besteht daher nur in einer 
Verlängerung der die kleine Kurvatur darstellenden Linie (Fig. 3). 

Auch der tiefste Punkt der grossen Kurvatur des horizontalen Magen¬ 
bildes steht, wenn keine Ptose besteht, 2 Querfinger oberhalb des Nabels. 

Eine wichtige Erkenntnis lässt sich aus dem Anblick der normal 
grossen Magenbilder von vornherein gewinnen. 

Da sich der vertikal stehende Magen, wenn sein tiefster Punkt sinkt, 
in der Richtung des schmalen Durchmessers, der horizontale in der 
Richtung des breiten Durchmessers vergrössert, so kann eine geringe 
Raumzunahme des vertikalen Magens schon ausreichen, damit er den 
Nabel erreicht oder nach abwärts zu überschreitet; beim horizontalen, 
nicht ptotischen Magen bedeutet dagegen die Annäherung gegen don 
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Nabel oder das Herabrücken der grossen Kurvatur unter denselben eine 
ganz bedeutende Zunahme seiner Grösse. Der Nachweis des Plätscher¬ 
geräusches z. B. unterhalb des Nabels bedeutet deshalb viel weniger, 
wenn dieses Geräusch nur in einer schmalen Zone links von der Mittel¬ 
linie nachweisbar ist; es kann andererseits erhebliche pathologische 
Störungen erkennen lassen, wenn cs — obwohl oberhalb des Nabels — 
auf dem breiten Raum zwischen den beiden Mammillarlinien hörbar wird. 




Fig. 3. Ptotischer, annähernd normalgrosser, senkrecht gestellter Magen. 

Johann Kuchenrauer. Amb. 1903. Keine Magenbeschwerden. 

Von den 55 Fällen von normal grossen Magen, über deren Ab¬ 
bildungen oder Zeichnungen ich verfüge, entfallen für die Beurteilung des 
Einflusses der Myasthenie auf das Entstehen von Magenbeschwerden 
7 Fälle, bei welchen Hypersekretionen oder Ulkusnarben nachgewiesen 
wurden. Die übrigbleibenden 48 Fälle verteilen sich klinisch wie folgt: 

30 Fälle ohne irgendwelche Magenbeschwerden, z. T. völlig gesund, 
z. T. mit Krankheiten anderer Organe. Den Magenchemismus betreffend 
sind darunter 2 Achylien; die Magensäfte anderer geben sehr hohe Ziffern 
(GA 103, 100, 98; freie HCl 3, 1,7, 2,1 pM.); bei anderen finden sich 
Durchschnittswerte (vergl. Tabelle S. 496). 

18 Fälle, bei welchen die Diagnose: gastrische Neurasthenie (ner¬ 
vöse Dyspepsie) mit Sicherheit gestellt werden konnte (Beschwerden von 
wechselnden Charakter, von der Nahrungsaufnahme ganz unregelmässig 
beeinflusst; oft durch psychische Erregungen ausgelöst und von Angst 
vor schwerer Erkrankung festgehalten). Die Beschwerden näherten sich 
oft dem Typus der Hyperazyditätsbeschwerden; öfter bestanden sie in 
Appetitlosigkeit, Drücken, Uebelkeiten, und erinnerten an die Klagen bei 
chronischem Magenkatarrh. Fast ausnahmlos waren sie mit Allgemein¬ 
beschwerden, mit Herzklopien, Stuhlverstopfung, Angstgefühlen innig 
verbunden. Die Resultate der Therapie bestätigten in den meisten Fällen 
die Diagnose; denn fast immer hat eine auf die Behebung des Allge- 
meinbefindsns gerichtete Therapie die Anwendung von Wasserkuren, von 
Brompräparaten oder die einmalige Anwendung des Magenschlauches 
Besserung oder Heilung der Magenbeschwerden ohne Diätänderung erzielt. 
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Der Chemismus solcher Fälle äst ein verschiedener, wie der der Magen¬ 
gesunden; er wurde durch die angewendete Therapie nicht beeinflusst. 

Ich führe in kurzen Auszügen als Beispiele dieses allgemein be¬ 
kannten Krankheitsbildes die folgenden an: 

Fall 6. A. K., 18 J.; seit 1 / 2 Jahre Magenbeschwerden, Stechen und Brennen 
im Magen und in der Speiseröhre, das bei leerem Magen stärker ist, nach Nahrungs¬ 
aufnahme aufhört. Saures Aufstossen. Angst vor einem schweren Magenleiden, an 
welchem der Vater gestorben ist. Leicht erregt usw. Nach PF: GA 63, freie Salz¬ 
säure 1,3 pM. Das Magenbild ist klein, Figur 2 fast gleichend. Therapie: Natr. 
bromat 3,0 in einem Glas Wasser tagsüber zu nehmen. Keine Diätvorschriften. Nach 
8 Tagen treten die Schmerzen nur mehr Vormittag, nach weiteren 8 Tagen gar nicht 
mehr auf. Objektiver Magenbefund unverändert. (Diagnose: Neurastheniagastrica.) 

Fall 7. L. W., 29 J. Hat vor 6 Wochen einen Schluck Petroleum getrunken. 
Seither zahlreiche Beschwerden, darunter Brennen in der Magengegend, Toben in der 
Herz- und Nierengegend, Klopfen in allen Gliedern bei Nacht, grosse Unruhe usw. 
Naoh PF: GA 80, freie HCl 1,2 pM. Magenbild normal gross. Therapie: Einmalige 
Auswaschung des Magens „zur Entfernung des zurückgebliebenen Petroleums“. Naoh 
einigen Tagen sind die Magenbeschwerden verschwunden, die übrigen Beschwerden 
gebessert. (Diagnose: Neurasthenia gastrica.) 

B. Vergrösserte Magen. 

Vergrößerungen des Magens — oder stärkere Ausdehnung desselben 
bei der Aufblähung infolge von Erschlaffung — können entweder in 
der Richtung gegen die Symphyse oder in querer Richtung, oder — in 
den meisten Fällen — in beiden Richtungen vor sich gehen. Darnach 
kann man vertikal vergrösserte, horizontal vergrösserte und in beiden 
Richtungen vergrösserte Magen unterscheiden. Bei den vertikal ver- 
grösserten Magen streckt sich die kleine Kurvatur — oder wenigstens 
die ihr entsprechende Linie —, und sie kann soweit herunterreichen, dass 
sie die Form und Ausdehnung der grossen Kurvatur normal grosser, 
vertikal stehender Magen erreicht. Die grosse Kurvatur verläuft fast 
parallel mit ihr und kann den Nabel nach abwärts handbreit überschreiten. 
Der tiefste Punkt liegt bisweilen rechts, bisweilen links von der Mittel¬ 
linie. Viele Ptosen gehören zu dieser Gruppe; sie unterscheiden sich 
von den nicht ptotischen Bildern dadurch, dass auch der den Fundus 
umkreisende Teil der grossen Kurvatur einige Querfinger oberhalb des 
Rippenbogens erkennbar wird. Doch habe ich erhebliche Formen von 
Ptosen — ebenso wie vertikale Magenausdehnungen — nie ohne gleich¬ 
zeitige, wenn auch geringe Breitenzunahme gesehen (Fig. 4). 

Dagegen gibt es, wenn auch selten rein horizontale Vergrösserungen 
(Rosenfelds Schinken form). Die grosse Kurvatur reicht nicht tiefer 
herab als auf Bildern normalgrosser Magen. Aber sie bildet eine grosse, 
flache, die Kreuzungspunkte der Mammillarlinien und Rippenbögen ver¬ 
bindende Linie. Die kleine Kurvatur verläuft dann ebenfalls fast hori¬ 
zontal; sie kann so hoch liegen, dass sie hinter dem Rippenbogen ver¬ 
schwindet. (Fig. 5.) 
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Fig. 4. Senkrecht gestellter, vergrösserter Magen. 

E. H. Spital Jnli 1902. Seit 4 Jahren Magenbeschwerden. Hauptsächlich Drücken, 
Gefühl von Schwere im Magen; Anfstossen, abwechselnd Appetitlosigkeit und Heiss¬ 
hunger. Abmagerung. Schwindel. — Magenbefund: Nach 1 Stunde 250 ccm 
duroh Eipression (25. 7.), 220 ocm durch Expression (13. 8.). Chemischer Befund: 
25. 7. GA 32, 13. 8. GA 65; 25. 7. freie HCl 0,33 pM., 13. 8. freie HCl 1,6 pM. 
Therapie: Magenwaschungen mit Karlsbader Wasser. Sonstiger Befund: Nüchtern 
kein Inhalt (nur am ersten Tag wenig Rest vom Tag vorher). Plätschern bis 1 Quer¬ 
finger unterhalb des Nabels. Diagn.: Atonia ventriculi (Subazidität). 



' \ 

Fig. 5. Horizontal vergrösserter Magen. 

Fl. S. 30. 4. 1903. Aufstossen, Drücken im Magen, Appetitmangel. — Atonia ventr. 

Die häufigsten Fälle sind Kombination von Vergrösserung im verti¬ 
kalen und im horizontalen Durchmesser, mit mehr oder weniger tief¬ 
liegender, schräg verlaufender kleiner und stark gewölbter, den Nabel 
oft um Handbreite überschreitender grosser Kurvatur. Ist der Magen 
nur unterhalb des Nabels stark verbreitert, oberhalb desselben verlängert 
(in vertikaler Richtung vcrgrössert), so resultiert daraus die typische 
Bombardonform Rosenfelds (Fig. 6). 

Der Chemismus der Magen dieser Form — der vergrösserten oder 
myasthenischen — war teils hyperazid, teils subazid, d. h. es waren 
teils Zahlen zu erheben, die von dem Durchschnittswert (GA 60; freie 
HCl 1 pM.) teils nach unten, teils nach oben abwichen. Zahlen, welche 
die höchsten Normalzahlen übertreffen, habe ich nicht gefunden. Alle 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber Magenatonie und Magenchemismus. 


519 


Fälle betreffen Patienten, welche keine Anhaltspunkte für die Annahme 
einer Neurasthenie boten oder bei welchen wenigstens vorhandene Nervosität 
gegen die Schwere der Magenerscheinungen vollkommen zuröcktrat. 



Fig, 6. Vergrösserter Magen. 

E. K. 25 J. Spital 16. 4. 1904. Seit Jahren magenleidend. Erbrechen. Schmerzen. 

Drücken. — Atonia ventriculi. 









Fig. 7. Vergrösserter Magen. 

E. L. Seit 7 Jahren Magenbesch werden. 

Seit einem Jahr Schmerzen, Aufstossen, 

Magenkrämpfe. Ihr Aufstossen „ist sehr 
sauer“. Abmagerung. Plätschern bis 2 
Querfinger unterhalb des Nabels. 

PF 7. 2. Magenbefund: PF 14. 2. 

GA 76 ccm 88 ccm 

freie HCl 1,6 pM. 2,0 pM. 

Diagnose: Hyperazidität. Atonia ven- 
teri. Ptosis ventr. 

In allen diesen Fällen waren die Beschwerden dem Chemismus 
analog: es bestanden typische Hyperaziditätsbeschwerden, wo hohe Säure¬ 
werte, Subaziditätsbeschwerden oder die zweifelhaften Hyperaziditäts¬ 
beschwerden — Sodbrennen, Magenbrennen — wo subazide Werte nach¬ 
weisbar waren. Es verschwanden aber trotzdem alle diese Beschwerden 
regelmässig, wenn der Magen bei genügend lang fortgesetzter Behandlung 


Fig. 8. Normal grosser Magen. 

E. L. Im ganzen Sommer wohl gefühlt. 
Beim Verlassen des Spitals 
PF 5. 3. 

GA 92 freie HCl 1,9 pM. 
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die krankhafte Ausdehnung verlor und seine normale Grösse erreichte, 
auch wenn die Säurewerte unverändert blieben. 

Ein derartiger Fall ist der Fall No. 5 auf S. 505. Die Abbildungen 7 und 8 
sind die Magenbilder zu Beginn der Behandlung — heftige Hyperaziditätsbeschwerden 
— und während der Periode vollkommenen Wohlbefindens, die sich an den Spital¬ 
aufenthalt anschloss. 

Weitere Fälle sind die folgenden: 

Fall No. 8. E. H. 31 J., wird auf die Abteilung Mannaberg wegen seines 
Magenleidens aufgenommen, das vor 4 Jahren langsam — angeblich mit einer akuten 
Gastritis begann. Die seither langsam zunehmenden, zeitweise auf Diät (kleine Mahl¬ 
zeiten) intermittierenden Beschwerden sind jetzt sehr quälend geworden: Schwiere und 
Völle im Magen nach jeder Mahlzeit, insbesondere aberstark nach Flüssigkeitsaufnahme; 
geschmack- und geruchloses Aufstossen; Plätschern im Magen, das vom Pat. selbst 
bemerkt wurde und nach Wassertrinken stundenlang anhält. Seit einigen Wochen 
Schwindelanfälle. Aus dem Status: Herabgekommener junger Mann mit normalem 
Lungen- und Herzbefund. Keine Resistenz im Epigastrium, keine Druckempfindlich¬ 
keit. Bei der ersten Ausheberung im nüchternen Zustand werden Speisereste vom 
Tag vorher gefunden, später nicht mehr. Therapie: Allabendliche Ausheberungen 
mit Karlsbader Wasser, Faradisation des Magens; anfangs Acid. mur. dil., später 
Solutio Fowleri. Aus dem Dekursus: Die Beschwerden bessern sich langsam; nach¬ 
dem der Pat. es gelernt hat, sich allein zu exprimieren, wird er entlassen und ange¬ 
wiesen, nach einigen Wochen — Urlaub und Landaufenthalt — wiederzukommen. 
Er stellt sich vollkommen frei von Magenbeschwerden wieder vor. 

Das Bild des Magens vor der Behandlung gibt Fig. 4; nach der Heilung des 
Leidens Fig. 0. Die Salzsäurewerte sind in der Zeit der Behandlung von GA 32; 
freie HCl 0,3 pM. auf GA 67; freie HCl 1,5 pCt. gestiegen. 





r 


Fig. 9. Annähernd normaler, vertikal gestellter Magen. 

E. H. Beschwerdefrei. 

Fall No. 7. B. R. wird in sehr herabgekommenem Zustand am 16. 4. 03 auf¬ 
genommen. Seit Monaten starke Magenbeschwerden (abwechselnd Drücken und 
Brennen im Magen); hartnäckige Appetitlosigkeit, Sodbrennen. Aus dem Status: 
Grazile Frau mit dürftigem Panniculus adiposus. Am Herzen geringe Verbreiterung 
der Dämpfung nach beiden Seiten. Präsystolisches Geräusch; lauter I. Ton an der 
Spitze, lauter II. Pulmonalton. Lungenbefund normal. Plätschern bis unterhalb 
des Nabels. Therapie: Kleine Mahlzeiten 6mal täglich mit sehr geringer Flüssigkeits¬ 
zufuhr. Allabendliche Expression des Magens. Bei stärkerem Sodbrennen Natr. 
bicarbon., welches sehr gut wirkt. Aus dem Dekursus: Vom 23. 4. an kein Drücken 
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mehr. Vom 30. 4. an Gewichtszunahme und guter Appetit. Am 27. 5. nach sechs¬ 
wöchentlicher Behandlung wird die Pat. beschwerdefrei entlassen. Die Fig. 10 gibt 
das Magenbild vom 18. 4., Fig. 11 vom 8. 5., Fig. 12 vom 27. 5. 



Fig. 10. Vergrösserter Magen. 

B. R. Spital IV. 1904. Zeichnung 18. 4. 
Sodbrennen, Magonbrennen. Magen¬ 
drücken. Appetitlosigkeit. 

GA 56; Rest 140. Keine Peristaltik. — 
Diagnose: Atonia ventric. 


Fig. 11. Vergrösserter vertikaler Magen. 
B. R. 8. 5. 1904. 

Diagnose: Atonia ventric. (gebessert). 



Fig. 12. Normaler Magen. B. R. 27. 5. gesund. Beschwerdefrei. 

Der Chemismus veränderte sich wenig. Die GA variierte um 40, die freie HCl 
war 0,3 pM. bei der ersten, 0,6 pM. bei der letzten Ausheberung. 

Zwei Fälle aus dieser Gruppe von Magen wären noch deshalb her¬ 
vorzuheben, weil sie akute Gastritiden betreffen. Naunyn (21) hat darauf 
hingewiesen, dass akute Indigestionen mit hochgradigen motorischen In¬ 
suffizienzen — Liegenbleiben der Speisen bis zu 24 Stunden im Magen 
— verbunden sind; Axel Heine (33) hat extreme Fälle dieser Art unter 
dem Namen Dilatatio ventriculi acuta beschrieben. Meine beiden Fälle 
scheinen darauf hinzuweisen, dass akute Magenüberdehnung zu dem Bild 
der akuten Gastritis gehört. Es handelt sich beidemale um Gastro- 
duodenalkatarrhe, der eine 3 Tage, der andere 2 Tage alt. Vergl. Oser (37). 

An dem 2. Fall, der naoh Darreichung eines Bandwurmmittels entstanden war, 
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liess sich schon nach wenigen Tagen das Zurückgehen der Magenausdehnung röntgeno¬ 
graphisch feststellen (Fig. 13 u. 14). 




( 



Fig. 13. 

Dilatierter Magen (Horizontalstellung). 

A. W. Spital. Gastritis acuta nach 
Bandwurmkur. Nach Extract. fil. mar. 
heftige Uebelkeiten, tagelanges Erbrechen; 
später Ikterus. Status präsens: Nephro- 
ptosis r. — Aufn. v. 13. 11.1902. 


Fig. 14. 

Vergrösserter, ptotischer Magen. 

A. W. Spital. Gastritis acuta nach 
Bandwurmkur, die Magenbeschwerden 
sind bis' auf Appetitlosigkeit zurückge¬ 
gangen. — Aufnahme vom 19. 11. 1903. 


Leider liess sich Pat. nicht länger im Spitale zurückhalten. 


C. Vergrösserte Magen mit Peristaltik. 

Ich trenne diese Gruppe aus klinischen Gründen von der vorher¬ 
gehenden, obwohl sie in Bezug auf den Aspekt der Röntgenbilder sich 
von atonischen Magen kaum unterscheidet. Auch hier kann man die 
rein horizontalen Erweiterungen, wenn man Wert darauf legt, von den 
„Bombardon u -Formen unterscheiden. Jede Erweiterung in der Richtung 
der Symphyse ist zugleich mit einer Verlängerung der die kleine Kur¬ 
vatur darstellenden Linie verbunden. Die Bilder, welche man durch 
Durchleuchtung erhält, sind nicht charakteristischer als der Anblick des 
Magens selbst, wenn er durch die Kohlensäure gebläht und zu heftigen 
Kontraktionen angeregt sich in peristaltischen Wellen an der vorderen 
Bauchwand heraushebt. Dass die Aufblähung des Magens mit Brause¬ 
pulvern ein wertvolles Hilfsmittel zur Erzeugung pathologischer Peristaltik 
ist, ist bekannt. Sie hat auch uns in einigen Fällen wertvolle Hilfe 
geleistet. 

Alle diese Fälle, ich habe neun Fälle verzeichnet, betreffen, wie die 
Peristaltik lehrt, Pylorusstenosen. Fig. 15 gibt die Zeichnung einer 
Dilatation mit Ulkusnarbe. Die doppelten Konturen zeigen die Magen¬ 
grenzen bei nachlassender und bei verstärkter Peristaltik. 

Fig. 16 ist das Bild desselben Magens, 1 Jahr vorher, als die Ste¬ 
nose nur aus der Anamnese und den Beschwerden diagnostiziert werden 
konnte (vorwiegend vertikale Vergrösserung). 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Magenatonie und Magenchemismus. 


523 





r 


\ Magengreuzen bei starker oder 
/ schwächerer Peristaltik. 11.12. 03. 
Magengrenien. 8. 1. 1903. 

Fig. 15. Stark dilatierter Magen. 

A. G. Spital Dezember 1903. War im Januar 1903 in Spitalbehandlung. Nach 
Auswaschungen gebessert entlassen, fühlte er sich bis vor 3 Monaten wohl. Jetzt 
neuerdings Schmerzen und Gefühl von Völle im Magen. Erbrechen von grossen 
Massen saurer Flüssigkeit. Status präsens: Abgemagert. Keine Kachexie. Magen- 
befund: Starke Peristaltik beim Aufblähen. Beim Ausspülen Speisereste vom Tag 
vorher reichlich. GA 12. 12. ... 56 19. 12. 50 

Freie HCl.... 0,12 pCt. 0,09 pCt. 

Rest. 272 

Diagnose: Stenosis pylori e cicatrice ulceris. (Karzinom in der Ulkusnarbe?) 





r 


Fig. 16. Ptotischer vergrösserter Magen. 

A. G. Spital 6. 1. 1903. Vor 4 Jahren und jetzt seit 4 Wochen Schmerzen, 
Aufstossen und Erbrechen 1—l x / 2 Stunden nach dem Essen. Vor Jahren Blutbrechen. 
Status präsens: Keine Peristaltik. Keine Reste vom Tag vorher. Magenbefund: 
Starke Hyperazidität und Stauung. — Diagnose: Ulkusnarbe, wahrscheinlich mit 

Stenose des Pylorus. 

Der Chemismus war meist der typische: reichliche Salzsäure bei 
narbigen Stenosen, Fehlen der Salzsäure und Milchsäurebildung bei Kar¬ 
zinomen. Es ist bekannt, dass in solchen Fällen die Dilatations¬ 
beschwerden (Koliken, Erbrechen) so überwiegen, dass eine Beziehung 
zwischen Chemismus und Beschwerden kaum konstruiert werden kann, 
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wenn auch aus den Angaben der Patienten über den Geruch und Ge¬ 
schmack des Erbrochenen die Diagnose oft ohne Ausheberung mit Wahr¬ 
scheinlichkeit gestellt werden kann. 

D. Verdrängte Hagen. 

In dieser Gruppe habe ich Magen zusammengefasst, bei welchen, 
sei es durch Adhäsionen, sei es durch Vergrösserungen der Nachbar¬ 
organe (Lunge, Leber) der Magen verdrängt, disloziert wurde. Bei der 
Aufblähung und Durchleuchtung resultieren daraus Bilder, welche zwar 
nicht für die Form, aber für die Lage des Magens wertvolle Aufschlüsse 
geben können. So kann der Magen durch hochgradiges Emphysem so 
weit herabgedrückt sein, dass der höchste Punkt der Magenhelligkeit 
unterhalb des Rippenbogens liegt, ein Tumor der Leber kann ihn ganz 
auf die linke Seite drängen u. s. w. Vielleicht erleichtert die Röntgeuo- 
skopie nach Aufblähung in manchen Fällen das Aufsuchen solcher dis¬ 
lozierter Magen und kann über die Provenienz eines verdrängenden Tumors 
dadurch Aufschluss geben. 


IV. 

Bevor ich zu den Schlüssen übergehe, welche die kombinierende 
Untersuchung der chemischen und motorischen Funktion des Magens er¬ 
gibt, möchte ich in aller Kürze noch den Gedankengang wieder auf¬ 
nehmen, welcher durch die Schilderung der Magenbilder bei normaler 
und pathologischer Ausdehnbarkeit (Ausdehnung) der Magenwände unter¬ 
brochen werden musste. 

Die Zusammenstellung der in der Literatur vorhandenen Angaben 
über Säurewerte Magengesunder und der von mir angestellten Unter¬ 
suchungen haben zu dem Ergebnis geführt, dass die Säurewerte Magen¬ 
gesunder ln den weitesten Grenzen schwanken, dass sie die in den Hand¬ 
büchern als Normalwerte angegebenen Ziffern weit überholen oder aber 
tief unter ihnen Zurückbleiben, ohne dass daraus Beschwerden bei Ablauf 
der Magenverdauung entstehen. Auf der anderen Seite hat sich aus der 
Durchsicht einer grossen Reihe eigener Krankengeschichten und aus 
Arbeiten Anderer nachweisen lassen, dass es Beschwerden gibt, welche 
häufiger bei höheren als bei niederen Werten Vorkommen können — 
Hyperaziditätsbeschwerden; sowie es gewiss leicht wäre, den analogen 
Nachweis zu führen, dass Subaziditätsbeschwerden häufiger mit niederen 
als mit höheren Säurewerten koinzidieren. Aus der Kombination dieser 
Tatsachen, ferner aus therapeutischen und klinisch - experimentellen Er¬ 
wägungen hat sich der Satz ergeben, dass wir überall dort, wo 
Hyperaziditätsbeschwerden mit hohen, Subaziditätsbeschwer¬ 
den mit niederen Säurewerten antreffen, nach dem zweiten 
pathologischen Faktor zu suchen haben, welcher den Kausal- 
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nexus zwischen den chemischen Befunden und den subjektiven 
Beschwerden herstellt. 

In einer grossen Zahl von Fällen ist dieser zweite komplizierende 
Faktor ohne weiteres klar. Das gilt zunächst von den Fällen von 
Magenkatarrhen, Karzinomen, welche mit Subaziditätsbeschwerden und 
verringerter Sekretion einhergehen; von den Fällen von Ulzerationen, 
nachweisbaren Erosionen, bei welchen Hyperaziditätsbeschwerden gleich¬ 
zeitig mit erhöhten Sekretionswerten gefunden werden. Hier wie dort 
ist es die Grundkrankheit, die anatomische Läsion der Schleimhaut, 
welche als pathogenetischer Faktor mitwirkt oder in den Vordergrund tritt. 

Wir dürfen ferner bei den verschiedenen Formen der Hypersekretion 
(chronische, periodische und alimentäre Hypersekretion) den pathologischen 
zeitlichen Ablauf der Sekretion als zweiten konkurrierenden Faktor 
betrachten. 

Eine der häufigsten Komplikationen, durch welche hohe oder abnorm 
niedere Säure werte zur Entstehung von Beschwerden Anlass geben, ist 
die Atonie des Magens. Unter 53 Fällen, in welchen Magenbeschwerden 
entstanden — mit Ausschluss der Fälle von nachweisbaren anatomischen 
Magenerkrankungen und der Fälle von Hypersekretion — habe ich 
35 mal pathologische Vergrösserungen des aufgeblähten Magens gefunden. 
In vielen, aber durchaus nicht in allen Fällen war zugleich eine Ver¬ 
spätung der Austreibung von Probemahlzeiten (PM oder PF) durch Nach¬ 
waschung oder Restbestimmung nachweisbar. Die Durchsicht dieser 
Krankengeschichten, von denen ich einige als Paradigmen mitgeteilt habe, 
zeigt, dass in solchen Fällen meist Hyperaziditätsbeschwerden bestehen, 
wenn hohe, Subaziditätsbeschwerden (Atoniebeschwerden), wenn Durch¬ 
schnittswerte oder niedere Werte gefunden werden. In allen Fällen, in 
welchen die Behandlung bis zum Schlüsse fortgeführt werden konnte, 
hat es sich gezeigt, dass die Heilung der Beschwerden dann eintritt, 
wenn der muskelschwache Magen seine normale Muskelkraft wieder¬ 
gewonnen hat, gleichgiltig, ob die Säuresekretion zugleich den Durch¬ 
schnittswert erreicht hat oder nicht. 

Von den erwähnten 53 Fällen bleibt mithin eine beträchtliche Reihe 
(18 Fälle) übrig, in welchen nicht nur anatomische Läsionen und Hyper¬ 
sekretionen, sondern auch Atonien der Muskulatur fehlten, Fälle mit 
hohen oder niederen Säurewerten und normal ausdehnbarem, muskel¬ 
kräftigem Magen. Bei diesen Patienten, welche sich demnach objektiv 
in nichts von Magengesunden unterscheiden, hat es sich durchwegs um 
Neurastheniker gehandelt, wie Anamnese und der Erfolg der therapeu¬ 
tischen Massnahmen ergeben haben. Wenn wir bei diesen Patienten, bei 
denen Herzbeschwerden ohne Herzerkrankungen, Diarrhoen ohne Schleim¬ 
gehalt der Stühle. Atemnot bei gesunden Lungen bestehen, Magen¬ 
beschwerden antreffen, trotzdem ihr Sekretions- und Motionsbild durchaus 
dem der Magengesunder gleicht, dann werden wir gewiss nicht fehlgehen, 
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wenn wir die Schuld daran nicht der Sekretion allein, sondern auch der 
Ueberempfindlicbkeit der Schleimhaut des Magens zuschreiben. Das sind 
jene Fälle, für welche die von Linossier, Sansoni, Illoway auf alle 
Fälle von Hyperaziditätsbeschwerden angewendete Diagnose: Hyper¬ 
ästhesie der Magenschleimhaut passt. Auch in diesen Fällen beweist 
die Therapie die Richtigkeit der Auffassung, dass die Ueberempfindlich- 
keit der Magenmukosa — eine Teilerscheinung der allgemeinen erhöhten 
Reizbarkeit — zur Herstellung des Kausalnexus zwischen Säureanomalien 
und Magenbeschworden notwendig ist. Besser als durch jede Diät und 
allle sekretionshemmenden und -anregenden Medikamente können die 
Beschwerden in solchen Fällen durch Brom, durch Wasserkuren [Strasser 
(34)], durch Mastkuren mit grober gemischter Kost [von Noorden (35)] 
zum Verschwinden gebracht werden, auch wenn die Säurowerte durch 
diese Behandlung keine Aenderung erfahren. 

Es gibt demnach eine ganze Reihe von Komplikationen, durch deren 
Hinzutreten niedere oder höhere Säurewerte imstande sind, Beschwerden 
hcrbeizuführen. Ein Teil derselben ist längst bekannt: Anatomische 
Läsionen der Schleimhaut oder Störungen im zeitlichen Ab¬ 
lauf der Sekretion. Davon abgesehen, können höhere oder 
niedere Säurewerte, wie die Analyse entsprechender Fälle 
zeigt, auch dann pathogen werden, wenn sie mit Atonien des 
Magens, selbst mit solchen geringen Graden kombiniert Vor¬ 
kommen oder aber, wenn es sich um Individuen mit erhöhter 
allgemeiner Reizbarkeit handelt. In diesen letzten Fällen 
dürfen wir, auf den Nachweis allgemeiner Ueberempfindlichkeit 
und auf therapeutische Massnahmen gestützt, eine Hyper¬ 
ästhesie der Magenschleimhaut annehmen. Für sich allein 
aber sind weder niedere noch hohe Säurewerte imstande, Be¬ 
schwerden hervorzurufen: der Nachweis von Aziditätsschwan¬ 
kungen für sich allein ist in Fällen, in welchen Magenbeschwer¬ 
den bestehen, keine genügende Erklärung derselben. 

Es ist mir eitae angenehme Pflicht, meinem Chef, Herrn Professor 
J. Mannaberg, meinen besten Dank für die Förderung dieser Arbeit 
und sein Interesse an ihr auszusprechen. 
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10) Illoway, Hyperazidität. Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. 8. S. 103. 

11) Jaworski, Ueber den Zusammenhang zwischen den subjektiven Magensymptomen 
mit den objektiven Befunden bei Magenfunktionsstörungen. Deutsche medizin. 
Wochenschr. 1886. No. 49. 

12) Leube, Ueber nervöse Dyspesie. Verhandlungen des III. Kongresses für innere 
Medizin. 1884. S. 204. 

13) Reichmann, Dyspepsia acida. Berl. klin. Woohenschr. 1884. No. 48. 

14) Reissner, Verhalten des Chlors im Magen und die Ursache des Salzsäure¬ 
mangels bei Magenkrebs. 

15) Zweig, Die Bedeutung der Costa X. fluctuans. Archiv f. Verdauungskrankh. 
Bd. 7. S. 248. 

16) Leonhard u. Schüler, Die semiotische Bedeutung der Kohlehydrat-Verdauung 
für die Diagnostik der Hyperaciditas gasttica. Deutsche med. Wochenschrift. 
1900. No. 9. 

17) Talma, Zur Behandlung der Magenkrankheiten. Diese Zeitschr. Bd. 8. S. 407. 

18) zit. n. Linossier: L’hyperchlorrhydric et son traitement. Journal des Prac- 
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insuffizienz. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 31. 


1) Es ist bei der fast unübersehbaren Menge von Publikationen über Magen¬ 
krankheiten, welche in den letzten Dezennien erschienen sind, unmöglich, auch die 
auswärtige Literatur zu übersehen und gebührend zu würdigen. Ich hebe deshalb nur 
ausdrücklich hervor, dass den meinen ähnliche Gedankengänge über die Widersprüche 
in dem Krankheitsbild der Hyperazidität in Arbeiten Santonis, Verhaeghens, 
Linossiers, Roux’, Illoways enthalten sind, 
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23) Boas, Ueber die Ziele und Wege der Verdauungspathologie. Archiv für Ver¬ 
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24) Leube, Beiträge zur Diagnostik der Magenkrankheiten. Deutsches Archiv für 
klin. Med. 1883. S. 1. 

25) Ewald, Ueber nervöse Dyspepsie. Verhandlungen des III. Kongresses f. innere 
Medizin. 1884. 

26) Ewald, Zur Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. Berl. klinische 
Wochenschr. 1886. No. 3. 

27) Zweig u. Ca Ivo, Die Sahlische Mageninhalts-Untersuchung und ihre Bedeutung 
für die Diagnose der alimentären Hypersekretion. Archiv f. Verdauungskrankh. 
1903. Bd. 9. 

28) Kelling, Physikalische Untersuchungen über die Druckverhältnisse in der Bauch¬ 
höhle. Volkmanns Hefte. No. 144. 

29) Busch, Ueber Neurasthenia gastrica. Archiv f. Verdauungskrankheiten. Bd. VI. 
S. 315. 

30) Stiller, Die stigmatische Bedeutung der Costa decima fluctuans. Archiv für 
Verdauungskrankheiten. Bd. VII. S. 375. 

31) Pesthy, Auskultation in der Diagnostik der Magenkrankheiten. Archiv f. Ver¬ 
dauungskrankheiten. Bd. 9. S. 319. 

32) Bade, Eine neue Methode der Röntgenphotographie des Magens. Deutsche med. 
Wochenschr. 1899. No. 38. 

33) Rosenfeld, Zur Therapie und Diagnostik des Magens. Münch, med. Wochenschr. 
1901. No. 35. 

Derselbe, Klinische Diagnostik der Grösse, Form und Lage des Magens. Zen¬ 
tralblatt f. innere Medizin. 1899. No. 1. 

Derselbe, Beiträge zur Magendiagnostik. Diese Zeitschrift. Bd. 37. S. 81. 

34) Strasser, Verhandlungen der Gesellschaft für innere Medizin in Wien 1905. 

35) von Noorden, Bemerkungen über Hyperazidität des Magensaftes und ihre Be¬ 
handlung. Diese Zeitschrift. Bd. 53. 

36) Löwenthal, Beiträge zur Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. 
Berliner klin. Wochenschrift. 1892. 47—49. 

37) Oser, Die Ursachen der Magenerweiterung. Wiener Klinik 1875. 
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XXV. 


Ein Beitrag zur Kenntnis der Adams-Stokesschen 

Krankheit. 

Von 

Dr. A. Beiski, Pskow. 

(Hierzu Tafel II and III.) 

Als Grundlage für die folgende Arbeit dienen drei Fälle von Bradykardie, 
von denen der erste eine typische, die beiden andern eine mehr atypische 
Form der Adams-Stockesschen Krankheit darstellen. 

Im Falle I handelte es sioh um einen Bauern A. M., 70 Jahre alt, der am 5. 8. 
1902 ins Hospital eintrat mit Klagen über Ohnmachtsanlalle, bei denen er das Be¬ 
wusstsein verliere, hinfalle und sich zuweilen beschädige; zum erstenmale soll sich 
dies Anfang Juni 1902 beim Austritt aus der starkgeheizten Badesiube ereignet haben; 
seit dieser Zeit käme es täglich ein- bis mebreremale zu solchen Anfällen. Nach Aus¬ 
sagen des Sohnes des Kranken treten diese Anfälle immer ganz unerwartet auf, sowohl 
beim Gehen als auch beim Liegen des Kranken, und seien von Krämpfen begleitet; 
der bewusstlose Zustand dauere nie lange, etwa y*— 1 Minute; dabei soll der Kranke 
schwer oder gar nicht atmen und blau im Gesioht werden; nach dem Auf hören des 
Anfalles kehre das Bewusstsein schnell zurück, er könne sofort aufstehen und ruhig 
weitergehen. 

Bei der ersten Untersuchung konnte folgendes festgestellt werden: 

Der Kranke ist ein noch kräftiger Greis von mehr als Mittelgrösse; er hält sich 
ein wenig gekrümmt, doch sind seine Bewegungen lebhaft, sein Gang ist schnell und 
ist er imstande viel zu gehen ohne zu ermüden oder Atemnot zu verspüren. Auf der 
Stirn sind einige Schrammen zu bemerken, Verletzungen, die er sich beim Fallen 
während der Anfälle zugezogen hat. 

Der Kranke ist kein Alkoholiker und früher nie ernstlich krank gewesen. 

An den Lungen ist nichts Besonderes zu finden; Rasselgeräusche sind nirgends 
zu hören; die Atmung ist beschleunigt, etwa 20—24 in 1 Minute. 

Im Urin kein Eiweiss. 

Der untere Leberrand steht in der Mammillarlinie dreiquerfingerbreit tiefer als 
der Rippenbogen, und ist die Leber bei Druck ein wenig empfindlich. Die Haisvenen 
sind erweitert. Andere Stauungserscheinungen, insonderheit hydropische, sind nie 
beobachtet worden und bestehen auch jetzt nicht. 

Das Herz ist vergrössert; die Herzspitze befindet sich unter der 6. Rippe, 2,5 cm 
links von der Mammillarlinie, die obere Grenze verläuft im 3. Interkostalraume, die 
rechte reicht bis zur Mittellinie, der Spitzenstoss ist hart und stark hebend, die Herz¬ 
kontraktionen sind ausgiebig und kräftig. 

Im Bereiche der Ventrikel auskultiert man einen dumpfen ersten Ton, dem das 
systolische Geräusch einer Insufficientia mitralis folgt, über der Aorta hört man ein 
Zeitzehr. f. klin. Medicin. 57. Bd. H. 5 u. 6. 35 
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selbständiges, sehr raahes systolisches Geräusch, das bei der Auskultation auf dem 
Manubrium sterni besonders laut wird; dieses Geräusch ist auch in den Halsarterien 
deutlich zu verfolgen. Der zweite Ton ist ohne Besonderheiten. 

Die peripheren Arterien merklich geschlängelt, sind ein wenig sklerosiert. Der 
Puls ist 24—26—28 in 1 Minute, die Pulswelle ist hoch, hart, langsam anschwellend 
und sehr langsam wieder zusammenfallend; der Rhythmus ist meist ein vollkommen 
regelmässiger, zuweilen aber macht sich eine gewisse Ungleichheit in den Pulsperioden 
bemerkbar, nicht selten wird der regelmässige Pulsrhythmus für eine Zeit durch eine 
Bigeminie unterbrochen. 

Bei horizontaler Lagerung des Kranken pulsieren die jugulären Venen in grossen 
recht gespannten Wellen, deren Rhythmus man, dem eigenen rhythmischen Gefühle 
nach, als vollkommen regelmässig anerkennen muss; trotzdem er von Zeit zu Zeit, 
und zwar synchronisch mit dem arteriellen Pulse, von anderartigen pararhythmischen 
Schwankungen verdeckt wird, so bleibt er dabei in seinem Wesen dennoch unbeein¬ 
trächtigt; ist die Störung vorübergegangen, so erscheint der alte Rhythmus, als ob er 
nie unterbrochen gewesen wäre. Daher gelingt es leicht den Venenpuls zu zählen, 
der 62—68 in 1 Minute beträgt, bei einem arteriellen von 26. 

Jede einzelne Pulsbewegung in der Vene besteht aus zwei Elevationen: einer 
ersten, höheren (der primären Welle), und einer zweiten, niedrigeren und flächereu 
(der sekundären Welle); die Höhe dieser und jener ist aber grossen Schwankungen 
unterworfen. Bei gleichzeitiger Auskultation des Herzens und Beobachtung des Venen¬ 
pulses kann man sich davon überzeugen, dass das gegenseitige Zeitverhältnis zwischen 
den Herzkontraktionen und den Venenpulswellen nicht konstant bleibt, sondern einer 
ununterbrochenen Veränderung unterliegt. Einige Wellen fallen dabei ab und zu 
mit den Herzschlägen zusammen, die anderen, und zwar die Mehrzahl, plazieren sich 
frei zwischen den Herzkontraktionen. 

In der Gegend der Herzspitze und auoh ein wenig nach oben von derselben hört 
man einer jeden „freien“ (in die Diastole des Herzens fallenden) Welle des Venen¬ 
pulses entsprechend ein schwaches, aber doch deutliches, kurzes Summen, das seiner 
Kürze wegen fast als ein Ton von unbestimmtem Timbre aufgefasst werden kann; es 
ist etwa einem dumpfen Schlage ähnlich; bei der Berührung der entsprechenden Stelle 
der Brustwand erhält man zur selben Zeit das Gefühl eines zarten Stosses. 

Legt man den Kranken auf die linke Seite, so treten in der Herzgegend folgende 
Symptome mit ganz besonderer Deutlichkeit hervor: 

Beim Auflegen der Hand auf die Herzgegend fühlt man eine mächtige Zusammen¬ 
ziehung des voluminösen Herzens, die breite und hohe Kontraktionswelle kriecht lang¬ 
sam längs dem linken Herzrande in schräger Richtung von der 4. Rippe zur Herzspitze. 
Deutlich tritt die Säumigkeit dieser kraftvollen peristaltischen Bewegung zutage. Die 
schwachen Stösse, die dem Venenpulse entsprechen, sind bei zarter Berührung mit 
dem Finger durchaus deutlich zu fühlen, am deutlichsten ein wenig nach innen und 
oberhalb der Herzspitze; geht die Venenpulswelle der Ventrikelkontraktion ein wenig 
voraus, so fühlt man dementsprechend über der Herzspitze zwei Stösse, erst einen 
schwachen, kaum merkbaren, und gleich darauf einen harten, massiven. Die schwachen 
Stösse sind nicht sichtbar, nur durchs Betasten wahrnehmbar, mit dem Auge lassen 
sich dagegen einer jeden „freien“ Venenpulswelle entsprechend deutliche Einziehungen 
der Interkostalräume beobachten. 

Die Karotiden, besonders die linke, erscheinen relativ schwächer gefüllt als die 
Arteriae radiales und femorales, deren Puls ein auffallend hoher, voller und harter ist. 

Während meiner ersten Untersuchung, die fast l 1 /«. Stunden dauerte (wobei das 
Phonendoskop fast fortwährend auf dem Herzen lag), beobachtete ich zweimal einen 
langdauernden Stillstand des Herzens und konnte ich dabei die Entwickelung der 
Anfälle, über die der Kranke klagte, direkt verfolgen. 

Der Anfall beginnt damit, dass die zu erwartende Systole des Herzens nicht 
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erscheint, es vergehen 5 und mehr Sekunden, das Herz zieht sich nicht zusammen; 
dem Kranken ist noch nichts anzumerken, er bleibt still und atmet ruhig, nach weiteren 
2—3 Sekunden wird die Atmung eine beschleunigte, tiefe und mühsame, der Blick 
wird starr, darauf schliessen sich die Augen; es beginnt eine allgemeine Muskel¬ 
spannung. Die Arme werden krampfhaft nach vorne gestreckt mit festgeballter Faust, 
der Kopf und die obere Hälfte des Rumpfes heben sich von der Unterlage, gleichsam 
als ob der Kranke aufstehen wolle; die Atmung setzt vollkommen aus, die Bauch¬ 
muskulatur hat sich straff kontrahiert, das anfangs rote Gesicht wird zyanotisch; das 
Herz steht die ganze Zeit unbeweglich still, nur die Venen pulsieren in grossen Wellen 
ununterbrochen fort im früheren oder beschleunigten Tempo in gleichmässiger, rhyth¬ 
mischer Bewegung. Dieser Zustand dauert etwa 10 oder mehr Sekundon an; endlich 
kontrahiert sich der Ventrikel, die Muskeln erschlaffen dabei sofort, der Kopf fallt 
auf die Unterlage zurück, es treten einige tiefe röchelnde Atembewegungen auf und 
der Kranke öffnet die Augen: das Herz schlägt jetzt ununterbrochen im früheren lang¬ 
samen Tempo. Der ganze Anfall dürfte einem epileptischen in seinem Anfangsstadium, 
bis zu dem Auftreten der klonischen Krämpfe, sehr ähnlich sein. 

Der Kranke verblieb 12 Tage unter Beobachtung und liess sich während dieser 
Zeit folgendes feststellen: 

Die Bradykardie ist eine fortwährende, gewöhnlich ist der Puls 26—28 in 1 Mi¬ 
nute; es wurden einigemal 16 Pulse in 1 Minute beobachtet, aber nie mehr als 35. 
Die Kontraktionen des Ventrikels haben gewöhnlich einen sehr regelmässigen Rhyth¬ 
mus (wie es aus vielen Kurven der Taf. II zu ersehen ist), eine deutliche Ungleichheit 
der Pulsperioden tritt nur vorübergehend auf, andauernde Bigeminie und ebenso zu¬ 
fällige paarweise kombinierte Pulswellen erscheinen inmitten der langen Reihen voll¬ 
kommen regelmässiger Pulswellen häufig (sie traten hauptsächlich in den ersten Tagen 
der Beobachtung auf, ebenso wie auch noch andere, mehr komplizierte Rhythmus¬ 
arten, z. B. Taf. II, Kurve 13, in der die Bigeminie regelmässig mit einzelbleibenden 
Systolen abwechseln). Doch ist das Tempo des Pulses kein absolut gleichbleibendes, 
je nach den Tagen und auch Stunden schwankt es zwischen 20 -35. Bewegung und 
psychische Momente scheinen gar keinen Einfluss auf den Puls auszuüben. 

Der Stillstand des Herzens ist ein recht häufiger, es wurden manchmal im Laufe 
einer halben Stunde 3—5 Anfälle gezählt; ein etwa 4—5 Sekunden dauernder Herz¬ 
stillstand rief gewöhnlich gar keine objektiv bemerkbaren Symptome vonseiten des 
Kranken hervor; fragte man ihn während dieser Zeit, ob er etwas fühle, so antwortete 
er, es sei ihm „heiss 44 . Nur sehr selten beschleunigte sich bei diesen 5—6 Sekunden 
dauernden Anfällen die Atmung, und der Kranke beklagte sich dann, dass es ihm 
„heiss in der Brust werde 44 . Bei den ein wenig länger andauernden Anfällen trat 
manchmal ein Zustand ein, der eine gewisse Aehnlichkeit mit einer Erstarrung hatte, 
bei der der Kranke zu atmen aufhörte und das Gesicht zyanotisch wurde. Dauerte 
der Herzstillstand länger als 7—8 Sekunden, so trat eine mehr oder w-eniger voll¬ 
ständige Bewusstlosigkeit ein und es machten sich die schon oben geschilderten Sym¬ 
ptome eines epileptoiden Anfalles bemerkbar; allein auch bei den Anfällen, die 10 
und mehr Sekunden dauerten, kam es manchmal nicht bis zu den Krämpfen und der 
Anfall konnte sich auf Bewusstseinsverlust und dyspnoische Symptome beschränken. 
Wir sehen also, dass die Anfälle nicht immer von gleicher Intensität waren, sondern 
sioh Uebergangsformen von den schwächsten, nicht ausgebildeten, die sich objektiv 
nur durch eine Verlängerung der ohnehin schon langen Herzpausen kennzeichneten 
und nur von unbestimmten subjektiven Sensationen (Formesfrustes Huchardsj begleitet 
waren, vorfanden, bis zu den schweren epileptoiden Anfällen. Auch die schwersten 
Anfälle dauerten nie länger als 1 / 2 Minute. 

In dem Falle von IIis jun. (Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 64) blieb 
manchmal der Puls während des ganzen Anfalles erhalten oder verschwand nur auf 
kurze Zeit, und nur die Atmung war erschwert. Wenn aber auch bei meinem Kranken 

35* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



532 


A. BELSKI, 


kein strengbestimmtes Verhältnis zwischen der Stärke des Anfalles und dem Grade 
der Herzfonktionshemmung bestand, so begannen doch alle deutlich ausgebildeten 
Anfälle mit dem Herzstillstände und hörten mit demselben auf. 

In der Literatur finden wir einige klinische Beobachtungen, aus denen erhellt, 
dass auch zufällige Ursachen das Auftreten von epileptoiden oder Ohnmaohtsanfällen 
bei der Adams-Stokesschen Krankheit veranlassen können. Huchard weist darauf 
hin, dass zu diesen Ursachen — Anstrengungen aller Art, forcierte Bewegungen u. 
dergl. — gehören können. Benno Lewy (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 47) beschreibt 
einen Fall von Adams-Stokesscher Bradykardie bei einem alten Mann, bei dem die 
geringste körperliche Anstrengung, z. B. das Erheben des Kopfes beim Trinken, sofort 
zu einem Herzstillstand mit Dyspnoe und Krämpfen führte. Die Ursache der Anfälle 
war in meinem Falle vollkommen unklar; dieselben traten unter den verschiedensten 
Bedingungen, gleich häufig in der Ruhe und bei Bewegung auf; man müsste daher 
eher an einen autochthonen Ursprung derselben denken. In dieser Hinsicht ist meine 
folgende Beobachtung von Bedeutung: Als ich einmal den Kranken auskultierte, fiel 
es mir auf, dass die Herzstillstände sich in einer gewissen gesetzmässigen Ordnung 
gruppierten, und zwar in folgendem Typus: 

1. Ein kurzer Herzstillstand von 5—6 Sek., einige rhythmische Kontraktionen, 
ein langer andauernder Stillstand von 8—10 Sek., mit kurzdauernder und schwacher 
Dyspnoe zu Ende des Anfalles, ohne Bewusstseinsverlust; einige rhythmische Kon¬ 
traktionen, ein kurzer Stillstand ohne Dyspnoe, eine lange Reihe rhythmischer 
Systolen. 

2. Ein kurzer Stillstand des Herzens, einige Systolen; langer Stillstand mit 
Dyspnoe oder ohne dieselbe, einige Systolen; ein kurzer Stillstand, eine lange Reihe 
rhythmischer Systolen. 

3. Ein kurzer Herzstillstand usw. 

Diese merkwürdige Gruppierung der in dreigliederigen Perioden zusammen¬ 
geknüpften Herzstillstände (kurzer, langer, kurzer — kurzer, langer, kurzer — usw.) 
hielt sich mit grösster Beständigkeit so lange, als ich Geduld und Müsse hatte, die 
Erscheinung zu verfolgen, etwa 25 Minuten. Augenscheinlich kann hier von von 
aussen kommenden, wie überhaupt von zufälligen, jeden einzelnen Stillstand des 
Herzens verursachenden Einflüssen kaum die Rede sein: vielmehr kann man nur an 
innerliche, "autochthon entstehende, und zwar nervöse Einflüsse denken, über deren 
Wesen man freilich vollkommen im Unklaren bleibt. 

Die Bradykardie mit allen ihren oben angeführten Begleiterscheinungen bestand 
auch noch den 17. 8., an welchem Tage der Kranke das Hospital verliess. Eine ge¬ 
ringe Besserung war insofern zu bemerken, als die Anfälle seltener waren, wohl infolge 
der Ruhe. Den 27. 9. erschien er wieder im Hospital mit Klagen über häufige Anfälle; 
vom 2. 10. bis zu dem Tage seines Austrittes am 8. 10. trat nicht ein einziger Anfall 
auf (diese Besserung fiel mit der Darreichung von Diuretin zusammen). Was das 
weitere Schicksal des Kranken anbetrifft, so erfuhr ich später von seinen Verwandten, 
dass die Ohnmachtsanfälle auch weiter nur selten aufgetreten seien; im Juni 1903 sei 
er dann plötzlich bei einem solchen Anfalle verschieden. 

Merkwürdig erscheint in diesem Falle, dass 24—28, manchmal sogar nur 
16 Systolen des Herzens nicht nur zur Erhaltung des Lebens genügten, sondern dem 
Kranken noch eine gewisse Tätigkeit erlaubten. Bis zu seinem Eintritt ins Hospital 
beschäftigte der Kranke sich in der Wirtschaft, fuhr in die Stadt, machte in derselben 
seine Besorgungen, und das alles ohne Begleiter; weder die Ohnmachtsanfälle noch 
die Herzstillstände, die er übrigens meist überhaupt nicht fühlte, konnten ihm das 
Vertrauen aui seine Kräfte nehmen, noch wies ihn der Instinkt auf die drohende Ge¬ 
fahr hin; die Lebendigkeit und Freiheit in seinen Bewegungen stand in einem selt¬ 
samen Kontrast zu dem Zustand seiner Blutzirkulation, insonderheit zu der Langsam- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zur Kenntnis der Adams-Stokesschen Krankheit. 


533 


keit jler Herzaktion. Augenscheinlich stand die Adaptiorisfähigkeit des Herzens den 
veränderten Bedingungen gegenüber, unter denen es seine Arbeit leisten musste, auf 
der Höhe seiner Aufgabe. Der hypertrophierte und erweiterte linke Ventrikel, der 
sich in einer Pause, die die gewöhnliche um das 3—4fache übertraf, mit Blut über¬ 
füllte, warf dann mit einer Kontraktion ein Blutvolumen, das wahrscheinlich das 
gewöhnliche um das 2—3fache übertraf, zum Teil in die Aorta, zum Teil in den 
linken Vorhof zurück, da derselbe infolge der Mitralinsuffizienz nicht abgeschlossen 
war. Hierbei ist noch in Betracht zu ziehen, dass wahrscheinlich an der Aorta¬ 
mündung bzw. an der Aortawandung einige Widerstände infolge einer sklerotischen 
Entartung derselben (das rauhe Geräusch mit Fremissement über der Aorta und in 
den Halsarterien) zu überwinden w'aren, um vollständig die Arbeitsleistung des Herzens 
zu würdigen. Auch der rechte Ventrikel, hypertrophiert und erweitert, musste gleich¬ 
falls mit einem ebenso grossen Blutvolumen arbeiten; hierbei erwies sich die Trikus- 
pidalis als funktionsfähig, da weder ein Geräusch zu hören war, noch auch im Venen¬ 
pulse etwas auf eine Insuffizienz hinweisendes gefunden werden konnte. 

Durch alles oben Angeführte dürfte in unserem Falle die Diagnose Adams- 
Stokesscher Krankheit sichergestellt sein. 

Die von Allen angenommene und einzig genügend begründete Vor¬ 
stellung von dem Wesen des Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes 
beruht darin, dass man eine Störung im Gebiete des Vagus, entweder 
im Zentrum desselben in der Oblongata, oder in seinem peripheren Ver¬ 
laufe annimmt. Diese Vorstellung wird hauptsächlich durch die experi¬ 
mentelle Erforschung der verschiedenen Funktionen des Vagus begründet, 
doch wird sie auch durch, wenn auch bisher wenig zahlreiche positiv aus¬ 
gefallene Obduktionsergebnisse bestätigt; darin wird auch nichts durch 
die Erfahrung geändert, dass die Sektionen überwiegend nur ein negatives 
Resultat ergeben; das Letztere findet möglicherweise in vielen Fällen nur 
dadurch seine Erklärung, dass die feineren Strukturveränderungen nicht 
leicht nachweisbar sind. In ätiologischer und pathogenetischer Hinsicht 
muss der Arteriosklerose eine wesentliche, wenn auch noch nicht ganz 
klare Rolle zugeschrieben werden. In der Mehrzahl der Fälle handelt 
es sich bei dieser Erkrankung um Leute im vorgerückten Alter, bei 
denen sich auch sonst noch Zeichen der Arteriosklerose bemerkbar 
machen 1 ). Als eine besondere pathogenetische Kategorie trennen sich 
von den obenerwähnten die Fälle ab, die allen Zeichen nach rein kardio¬ 
genen Ursprungs sind, wie es viele augenscheinlich nicht wegzuleugnende 
Beobachtungen beweisen (hierher gehört z. B. der kürzlich von Luce 
[Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 74] veröffentlichte Fall von Sarkom 

1) Nach den Anschauungen Huchards, der die Adams-Stokessche Krankheit 
als eine arteriosklerotische Erkrankung der Oblongata auffasst, gehört die Adams- 
Stokessche Krankheit zu der Gruppe der regionalen Arteriosklerosen, deren andere 
Glieder die Dysbasia intermittens und die Angina pectoris sind; in letzterer Zeit sind 
von Ortner, Schnitzler und Breuer auch für das arterielle Gebiet der A. mesa- 
raica ähnliche Krankheitsbilder nachgewiesen worden. Wir können uns hier nicht 
des Genaueren über das Gemeinsame dieses „arteriosklerotischen Hinkens a verschie¬ 
dener Organe auslassen und verweisen auf die Arbeit von Breuer (Münchener med. 
Wochenschr. 1902); siehe auch Huchards Traitö des maladies du coeur. 1899. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



534 


A. BELSKI, 


der Ventrikelscheidenwand, bei dem die Symptome der Adams-Stokes 
bestanden); diese letztere Möglichkeit bringt noch mehr Unklarheit in die 
Pathogenese der Erkrankung und erschwert die Orientierung in dieser 
schwierigen Frage; man kann sich nur schwer dem Zwange fügen, ge¬ 
sondert von einer kardiogenen und einer neurogenen Adams-Stokes 
sprechen zu müssen, wobei die Symptome bis in ihre kleinsten Einzel¬ 
heiten bei beiden die gleichen sind; es ist nicht zu verstehen, wie durch 
eine Entartung des Herzmuskels ein Symptomenkomplex entstehen kann, 
der als eine genaue Nachahmung der durch nervöse Einflüsse auf das 
gesunde Herz hervorgerufenen Erscheinungen auftritt; an dieser Trennung 
ist scheinbar nur unsere Unkenntnis des Wesens der Sache verantwort¬ 
lich, denn überall fühlt man undeutlich die Anwesenheit noch anderer 
bisher unbekannter Faktoren, die zu einer Einheitlichkeit der Auffassung 
führen müssen. 

Die Teilnahme des Vagus bei der Adams-Stokessehen Erkrankung 
ist nicht nur durch physiologische Experimente, sondern auch durch ge¬ 
wisse klinische Tatsachen erwiesen. Hierher gehört die bekannte Er¬ 
fahrung, dass durch'Druck auf die Karotis (bzw. auf den der Arterie 
anliegenden Vagus) eine Verlangsamung des Pulses und sogar ein Still¬ 
stand des Herzens mit Dyspnoe erzeugt werden kann (Quincke); häufig 
wird auch der Tannhofcrsche Fall zitiert, in dem ein Student der 
Medizin experimenti causa sich beide Karotiden komprimierte und so das 
Herz zu einem 67 Sek. andauernden Stillstände brachte, wobei eine lang¬ 
andauernde Ohnmacht bestand. Die Analogie dieser künstlich erzeugten 
Symptome mit dem Adams-Stokesschen Symptomenkomplexe kann 
nicht bestritten werden 1 ). 

1) Die Adams-Stokcssche Bradykardie ist in seraietischer Beziehung ein kom¬ 
pliziertes Phänomen, in dem ausser den Hauptmomenten noch einige untergeordnete 
aber typische Einzelheiten eingeschlosscn sind; hierher gehört die Fähigkeit des Vor¬ 
hofes, bei unbeweglichem Ventrikel seine Arbeit fortzusetzen. Bei der künstlich durch 
Heizung des Vagus am Halse hervorgerufenen Bradykardie treffen wir, wenn auch 
nicht häufig, ebenfalls dieses Symptom. Das Beobachten dieser Erscheinung ist da¬ 
durch erschwert, dass auch in Fällen, die sich für solche Versuche eignen (wo näm¬ 
lich unter noch nicht bekannten individuellen Bedingungen schon der leiseste Druck 
auf die Karotis genügt, um nicht nur eine Bradykardie, sondern event. auch einen 
Herzstillstand und Dyspnoe hervorzurufen), diese Versuche immerhin mit Gefahren 
verknüpft sind, da man cs auch bei der grössten Vorsicht nicht in dor Hand hat, der 
Ohnmacht vorzubeugen, wie ich es in einem Falle sah; es handelte sich hierbei um 
Arteriosklerose mit harten, geschlängelten Karotiden; die stark pulsierende rechte 
Karotis wurdo nur schwach und nur für einen Augenblick komprimiert, dessenunge¬ 
achtet verlangsamte sich sofort der Herzschlag und nach der dritten Systole trat ein 
Herzstillstand ein, der 5—6 Sekunden dauerte. Im Anfänge desselben erschienen in 
den Halsvenen 3—4 hoho Pulswellen in schnellem Tempo, gleichzeitig begann die 
Dyspnoe; der Kranke verlor das Bewusstsein, hörte zu atmen auf und es trat eine 
allgemeine Muskelsturre ein, die geballten Hände wurden naoh vorne gestreckt, der 
Kopf und die obero Rumpfhälfte erhob sich von der Unterlage (Emprosthotonus), das 
Gesicht wurde zyanotisch; dieses dauerte mehrere Sekunden. Der Anfall endete 
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Ob nun auch in einem Falle ein kardiogener oder neurogener Ur¬ 
sprung der Adams-Stokesschen Krankheit angenommen wird, immer 
weisen ihre charakteristischen Symptome auf eine Herabsetzung der 
Lcitungsfähigkeit bzw. der Erregbarkeit des Myokards hin; die wesent¬ 
liche Rolle spielen hier die negativ dromo- und bathmotropen Einflüsse, 
wobei die physiologische Reizperiode überhaupt als intakt zu gelten hat 
und die event. vorkommenden Störungen derselben nur als zufällige Er¬ 
eignisse von untergeordneter Bedeutung zu betrachten sind. Die ange¬ 
führten Einflüsse rufen hier eine Bradykardie hervor, welche ihrem Wesen 
nach ein Symptom des Herzblockes ist und noch von verschiedenen 
anderen Symptomen desselben begleitet ist, die einen ganz eigenartigen 
Charakter aufweisen. 

Schon in der Stokesschen Beschreibung der Krankheit finden wir 
mit genügender Bestimmtheit die Hauptmomente erwähnt, die als Herz¬ 
blockssymptome zu betrachten sind; er sah bei seinem Kranken einen 
sonderbaren Puls in den Halsvenen, dessen Zahl mehr als das Doppelte 
die Zahl der Herzschläge übertraf; die Wellen dieses Pulses waren nicht 
gleich; einige, besonders die niedrigeren, waren von dumpfen Tönen in 
der Herzgegend begleitet; die schwachen Herzkontraktionen, durchweiche 
diese Töne nach Stokes Meinung entstanden, waren zwischen den starken 
Herzschlägen verteilt und störten dabei in keiner Weise den Rhythmus 
derselben. Von diesen dumpfen Tönen spricht auch Huchard. Chau- 
veau bezieht diese Töne auf die Kontraktionen des Vorhofes, der in 
einem anderen Tempo schlage als der Ventrikel, wodurch auch die Ver¬ 
schiedenheit der Frequenz des Venenpulses und des arteriellen Pulses, 
die man in solchen Fällen beobachtet, erklärt werde. Auf demselben 
Standpunkte steht His jun. (1. c.), nach dessen Erklärung das Wesen 
des Phänomens darin bestehe, dass bei erschwerter Leitung vom Vorhof 
zum Ventrikel beide in einem verschiedenen Tempo schlagen, da nicht 
alle Kontraktionen des Vorhofes auf den Ventrikel übergehen können. 
A. Jaquet aber, der dieselben Symptome beobachten konnte, kommt 
hierbei zu anderen Schlüssen, er erkennt den Herzblock nicht an und 
nimmt zur Erklärung die Extrasystolen zu Hilfe. 

Unsere Erfahrungen führen uns in dieser Frage zu einer Ansicht, 
die sich mit der von Chauveau und His jun. vollkommen deckt; die 
von uns in unserem Falle beobachteten klinischen Symptome, zu deren 

darauf ebenso schnell wie er begann; der Kopf fiel plötzlich auf die Unterlage zurück, 
der Kranke atmete 2—3inal tief und mühsam und kam dann zu sich. Dieser künst¬ 
lich hervorgebrachte epileptoide Zustand erschien als eine getreue Kopie der bei der 
Adams-Stokesschen Krankheit beobachteten Anfälle. 

Blockierte Systolen haben wir bei der künstlich durch Vagusreizung am Halse 
erzeugten Bradykardie, die ohne Bewusstseinsstörung verlief, mehrmals beobachtet 
und konnten uns davon überzeugen, dass auskultatorisch über dem Herzen manchmal 
keine, manchmal aber deutlich seltsame, dumpfe kurze Töne nachzuweijen waren, 
wie bei der Adams-Stokes. 
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genaueren Analyse wir jetzt schreiten wollen, können nicht anders als 
im Sinne des Herzblockes erklärt werden. 

Wir haben schon früher gesagt, dass bei unserem Kranken die Venen 
viel schneller pulsierten als der Ventrikel sich zusammenzog. Manch¬ 
mal entsprach das Tempo des Venenpulses, in dem wir das Tempo des 
Vorhofes erblicken müssen, genau dem doppelten Tempo des Ventrikels; 
gewöhnlich kamen auf eine Kammerkontraktion ein wenig mehr als zwei 
Vorhofskontraktionen, nur selten weniger als zwei. Bei der gleichzeitigen 
Zählung des arteriellen und des Venenpulses durch zwei Personen zu 
verschiedenen Stunden und Tagen stellten sich folgende Beziehungen 
zwischen dem Tempo der Vs und dem der As heraus: 24/60, 24/54, 
30/60, 28/63, 35/56 u. s. w. in allen möglichen Variationen; es liess 
sich keine Gesetzmässigkeit in diesen Zahlen, keine Abhängigkeit des 
einen Tempos vom anderen feststellen. 

Dasselbe zeigen auch die Pulskurven, die uns in zweierlei Art zur 
Verfügung stehen: Phlebogramme mit Kardiogrammen bzw. Sphygmo- 
grammen der Karotis, und Phlebogramme allein, in denen auf Grund 
gewisser Zeichen die Systolen des Ventrikels vermerkt sind (wir werden 
noch später darüber ausführlich sprechen, wie sich die Vs im Phlebo¬ 
gramme äussert, hier wollen wir nur erwähnen, dass zur Orientierung 
hauptsächlich die deutliche Zacke dient, die im Phlebogramm immer 
isochron dem Karotispulse ausfällt und die wir überall in den Kurven 
durch c bezeichnet haben). Obgleich unseren Kurven eine Zeitregistrie¬ 
rung fehlt, und sie daher auch keine absoluten Zahlen der Vs und As 
in einer Zeiteinheit wiedergeben können (wir mussten dieselben mit der 
Uhr in der Hand zählen), so erlauben diese Kurven immerhin das Ver¬ 
hältnis der beiden Tempos zu einander richtig zu beurteilen, was für 
unsere Zwecke eigentlich auch ausreicht. 

In den Kurven 17 und 18 (Taf. II) verhält sich das Tempo von Vs 
zu dem von As wie 1:2; in der Kurve 10 (Bigeminie) entsprechen jedem 
Paare der Ventrikelkontraktionen 4 Vorhofskontraktionen. 

In allen übrigen Kurven ist das Tempo des Vorhofes nicht genau 
das ganze Vielfache des Ventrikeltempos; nehmen wir das letztere als 
Einheit, so muss das erstere durch eine ganze Zahl mit einem Bruch 
ausgedrückt werden. 

Weiter sehen wir, dass das Verhältnis beider Tempos zu einander 
eine veränderliche Grösse ist; dasselbe ist nicht nur in den Kurven, die 
an verschiedenen Tagen oder verschiedenen Stunden aufgenommen sind, 
sondern auch in einer Sitzung- kein gleichbleibendes. In den Kurven 
5—9, die am 12. 8. eine nach der anderen aufgenommen wurden, 
schwankt das obige Verhältnis von 1 : 2,17—1 : 2,65; das Gleiche sehen 
wir in den Kurven 10—13, die ebenfalls in einer Sitzung aufgenommen 
wurden und eine Bigeminie des Ventrikels mit Schwankungen des Ver¬ 
hältnisses des Tempos von V zu dem von A von 2 : 4—2 : 3,5 auf- 
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weisen; schon in den kurzen Kurven, die nur 
3—4 Vs enthalten, bleibt das genannte Ver¬ 
hältnis nicht immer konstant; so zieht sich in 
der Kurve 5 der Vorhot zwischen der 3. und 
4. Vs schneller zusammen, und das vorherige 
Verhältnis von 1: 2,3 verändert sich in eins 
von 1:2,58, hernach stellt sich das alte Ver¬ 
hältnis wieder her. Ohne genaue Zeitmessungen 
kann man nur gewissen Anzeichen nach vermuten, 
dass diese Störungen ihren Grund hauptsäch¬ 
lich in der Labilität des Vorhofsrhythmus haben 
(in einzelnen Kurven ist die Ungleichheit der 
Vorhofsperioden direkt sichtbar, in anderen so 
wenig bemerkbar, dass der Rhythmus ganz 
regelmässig erscheint), und nicht in der der 
Ventrikelkontraktionen, deren Tempo ein stand¬ 
hafteres ist und nur Schwankungen in grösseren 
Zeiträumen erkennen lässt. Doch haben wir 
auch Kurven genug, in denen der Vorhofs¬ 
rhythmus offenbar ein fortwährend regelmässiger 
ist, ebenso wie der Rhythmus des Ventrikels 
(z. B. die Kurve 1 , 14 u. a. m.) 1 ). Doch zeigen 
diese wie jene Kurven, in denen eine Unregel¬ 
mässigkeit des Rhythmus vorhanden ist, in 
gleicher Weise, dass das Tempo der Vs und 
das der As ein vollständig von einander un¬ 
abhängiges ist. 

Allen diesen Kurven ist eigentümlich, dass 
die Systolen des Vorhofes in ihrer Konkurrenz 
mit denen des Ventrikels entweder fortwährend 
nachbleiben oder denselben vorauseilen, je nach¬ 
dem ob dem Intervalle zwischen zwei Vs ein 
wenig mehr als zwei (z. B. 2,1), oder etwas 
weniger als 2 As (z. B. 1,8) entsprechen. Anbei 
ein Schema, das das Gesagte veranschau¬ 
lichen soll. 




1) Unter diesen Umständen ist es von Wichtigkeit, die Regelmässigkeit des 
Rhythmus des Vorhofes festzustellen, da einzelne Autoren, wie A. Jaquet, geneigt 
sind, alles Abnorme in den Herzkontraktionen bei der Adams-Stokesschen Krankheit 
durch das Auftreten von Extrasystolen zu erklären, doch ist den Es, sowohl beim 
Vorhof als auch beim Ventrikel, eine kompensatorische Ruhe eigen, die, wenn sie 
auoh nur sehr kurz ist, in bestimmter Weise den Rhythmus stört; in den Reihen der 
ganz rhythmischen Vorhofskontraktionen, wie wir sie in vielen unserer Kurven 
sehen, können Es nirgends untergebracht werden (übrigens können sie auch nicht in 
den Kurven, in denen das Tempo des Vorhofes mehr labil ist, entdeckt werden.) 
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So fällt in der Kurve 20 die erste Pulswelle der Karotis mit der 
As zusammen, alle folgenden As aber verspäten sich nach und nach 
dem Karotispulse gegenüber; das Gleiche sehen wir auch in der Kurve 1; 
bei der ersten Vs fällt die As mit dem Anfänge der Ventrikeldiastole 
zusammen; bei der zweiten Vs nähert sie sich ein wenig der Mitte der 
Ventrikelsystole; bei der dritten hat sie beinahe die Mitte erreicht, bei 
der vierten sehen wir sie sich dem Anfänge der Kammersystole nähern. 
Conf. die Kurven 14 und 15 miteinander; in der ersteren bleiben die 
As mehr und mehr den Vs gegenüber nach, in der letzteren dagegen 
überholen sie die Vs. In der Kurve 21 überragt das Tempo des Vor¬ 
hofes das des Ventrikels anfangs um mehr als das Doppelte, infolge¬ 
dessen bleiben die As den Vs gegenüber deutlich nach; zwischen der 
zweiten und dritten Vs aber macht der Vorhof plötzlich vier schnelle 
Kontraktionen und gleich darauf stellt sich ein langsameres Tempo ein; 
einer Systole des Ventrikels entsprechen jetzt weniger als zwei Yorhofs- 
kontraktionen, daher fangen nun die As die Vs zu überholen an (charak¬ 
teristisch hierbei ist, dass die Perturbation in dem Tempo des Vorhofes 
offenbar gar keine Wirkung auf den Ventrikel ausübt, der letztere kon¬ 
trahiert sich ruhig weiter, als ob nichts passiert wäre, in seinem Rhyth¬ 
mus erfolgt keine Veränderung). 

Wenn das Tempo des Vorhofes zu dem des Ventrikels sich als ein 
ganzes Vielfaches verhält (1:2 — Kurve 17 und 18, bzw. 2:4 bei der 
Bigcrainie — Kurve 10), so können wir von einer atrio-ventrikulären 
Allorhythmie reden (His jun.). Wenn das Verhältnis zwischen beiden 
Tempos nicht durch eine volle Zahl ausgedrückt werden kann, der 
Rhythmus des Vorhofes und der des Ventrikels dabei aber vollständig 
regelmässig ist, so würde es sich auch um eine AV-Allorhythmie handeln, 
nur mit einer längeren Periode, deren Länge von dem Verhältnis des 
Tempos des V zu dem des A abhängen würde. Entspricht das erste 
dem zweiten wie 1:1,75, so würden zu einer Periode 4 Vs und 7 As 
gehören; wenn bei diesem Verhältnis die eine Vs mit der As zusammen¬ 
fällt, so muss sich dieses Zusammenfällen nach jeder 4. Vs bzw. 7. As 
wiederholen, so lange keine Aenderung in der Frequenz des A und des 
V stattfindet. Im Bereiche einer jeden Periode werden sich also die 
Intervallen A—V stetig ändern (sich verlängern oder verkürzen, cf. 
Schema), und müssen sich diese Veränderungen in gleicher Aufeinander¬ 
folge in einer jeden Periode wiederholen. Solche regelmässige Perioden 
der atrio-ventrikulären Allorhythmie beobachtet man in Wirklichkeit; bei 
dem Kranken A. M. waren sie relativ selten, da das Tempo des Vor¬ 
hofes dafür nicht genügend konstant blieb; in der Kurve 22 sehen wir 
zwei solcher Perioden (später wollen wir bei einem anderen Kranken 
mehrere schöne Beispiele einer regelmässigen AV-Allorhythmie vor¬ 
weisen). Schon bei ganz geringfügigen Schwankungen der beiden oder 
des einen Tempos wird die Regelmässigkeit der Allorhythmie gestört; 
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beschleunigt sich z. B. das Tempo des A ein wenig, so dass das Ver¬ 
hältnis 1: 1,75 zu einem wie 1: 1,8 wird, so kann die 8. As schon 
nicht mit der 5. Vs zusammenfallen, sondern muss ein wenig früher auf- 
treten; das Zusammenfallen der Systolen wird bei der 6. Vs stattfinden 
und würde dann nicht die 8., sondern die 10. As mit ihr Zusammen¬ 
treffen. 

Wenn das eine Tempo oder beide fortwährend schwanken, wenn 
auch nur in geringem Grade, so kommt es überhaupt zu keiner AV- 
Allorhythmic; auf diese Art kann sich nur eine beständige AV - Dvs- 
rhythmie ergeben. Dieses sehen wir bei dem Kranken A. M., dessen 
Herzrhythmik eine fast fortwährende AV-Dysrhythmie ist (die Mehrzahl 
der Kurven weisen darauf hin), in welcher nur ab und zu, und zwar nicht 
auf lange, eine AV-Allorhythmic erscheint, um dann aufs Neue in eine 
Dysrhythmie überzugehen. 

Die beschriebene Anschauungsweise der Rückwärts- oder Vorwärts¬ 
bewegung der Venenpulswellen (in Beziehung zu den Vs r die sich als 
Ruhepunkte in der Erscheinung geltend machen) drängt sich einem schon 
bei der blossen Betrachtung des Venenpulses am Halse und gleichzeitiger 
Auskultation des Herzens (oder Fühlen des Herzschlages bzw. des 
arteriellen Pulses) auf und kann deswegen als diagnostisches Merkmal 
zur Erkennung der AV-Dysrhythmie dienen; bei dieser Art der Beob¬ 
achtung wird der Eindruck hervorgerufen, als ob die Pulswcllen der 
Vene (Systole des Vorhofes) sich entweder unaufhaltsam den Kammer¬ 
systolen nähern oder aber den letzteren gegenüber mehr und mehr Zurück¬ 
bleiben; zu bestimmten Zeiten aber fallen diese und jene miteinander 
zusammen. Gleichzeitig überzeugt man sich damit auch davon, dass 
die schwachen Herzstösse und die dumpfen Töne, die den „freien“ Puls¬ 
wellen in der Vene entsprechen, ebenfalls fortwährend ihre Stelle in der 
Kammerpause verschieben und zwar in der gleichen Richtung wie die 
Wellen in der Vene. Hierzu kommen noch einige andere Symptome, 
von denen im beifolgenden Krankenjournal die Rede ist: 

3. 10. Der Puls am Morgen 32, am Abend 30—32, ganz rhythmisch; die jugu- 
lären Venen pulsieren auch vollkommen rhythmisch, 56—58 in 1 Minute. Die Wellen 
sind nicht von gleicher Höhe, bald sehr niedrig, bald sehr hoch; es macht sich eine 
bestimmte Periodizität in dem Auftreten dieser und jener bemerkbar. Hoch sind die, 
die mit der Systole des Ventrikels Zusammentreffen; hierbei sind die allerhöchsten 
die, die mit dem Ende der Vs (dem 2. Ton) zusammenfallen; diejenigen, die mit der 
Vs nicht koinzidieren, sondern zwischen den Vs ihren Platz finden, sind die niedrig¬ 
sten, und überragt bei einigen derselben die sekundäre Elevation die primäre. Bei 
jeder 5. oder 6. Vs erreichen die Venenwellen ihre grösste Höho. Bei der Auskultation 
des Herzens ändert sich im Zusammenhänge mit der Annäherung und dem Ausein¬ 
andergehen der Systolen des Vorhofes und der des Ventrikels der Charakter des 
1. Tones auffallend. Stossen die Vorhofs- und Kammerkontraktionen zusammen, so 
wird der l.Ton hart und schallend, istdagegen die Vorhofssystole von der der Kammer 
weit entfernt, so fehlt der 1. Ton gänzlich und beginnt die Kontraktion des Ventrikels 
direkt mit dem Geräusche der Mitralinsuffizienz. Der Kontrast zwischen dem lauten, 
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kräftigen 1. Ton bei der einen Kontraktion und dem vollkommenen Fehlen desselben 
bei der anderen ist ein ganz frappanter; die Abhängigkeit dieser Erscheinung von 
dem Zusammentreten der Vs mit den As kann man mit aller Sicherheit feststellen. 
Die Systolen mit einem lauten und die mit einem fehlenden oder schwachen 1. Ton 
lassen eine regelmässige Periodizität feststellen und lässt sich hierbei ein verschiedener 
Grad der Verstärkung des I. Tones erkennen; der Ton ist am lautesten, wenn der 
Anfang der Ventrikelkontraktion genau mit dem Anfänge der Vorhofskontraktion zu¬ 
sammenfällt, was sich bei jeder 5. oder 6. Vs wiederholt; fängt die Systole des Vor¬ 
hofes auch nur unbedeutend früher an, so wird derTon sofort schwächer und schwindet 
vollständig, wenn bei der Vs der Vorhof sich in voller Diastole befindet. (Folglich 
finden wir den lautesten Ton nicht bei der höchsten Welle des Venenpulses.) 

5. 10. Gewöhnlich wird jede 5. Vs von einem kräftigen 1. Ton begleitet. Der 
Venenpuls ist 63, der arterielle 28. In dem Verhältnis dieser beiden Zahlen zu ein¬ 
ander (28 : 64 = 4 : 9) liegt der Grund, warum bei jeder 5. Vs bzw. 10. As ein Zu¬ 
sammentreffen der Systolen des Vorhofes und des Ventrikels erfolgen muss, wobei 
auch der 1. Ton besonders laut wird. 

Es ist ohne weiteres verständlich, dass alle angeführten Symptome 
nur verschiedene Erscheinungsformen einer und derselben Störung der 
Herztätigkeit darstellen, auf die am besten die Bezeichnung einer AV-Dys- 
rhythmie passt; bei dieser merkwürdigen Störung gehen der Vorhof und 
der Ventrikel ihre eigenen selbständigen Wege, als ob sie zwei ver¬ 
schiedenen Herzen angehörten. 

Versuchen wir nun von dem Standpunkte der myogenon Theorie 
der rhythmischen Herztätigkeit aus, der obenerwähnten Störung in der 
Koordination der beiden Herzabschnitte näherzutreten. Die AV-Allo- 
rhythmie, wie wir sie in der Kurve 17 sehen, bietet scheinbar keine 
besondere Schwierigkeit der Erklärung; es kontrahiert sich der Ventrikel 
genau zweimal langsamer als der Vorhof, und vor jeder Vs finden wir 
in immer gleicher Entfernung eine As, von welcher die erstere vermut¬ 
lich herstammt. Wir hätten die Berechtigung anzunehmen, dass es sich 
hier um einen Halbrhythmus handelt, der durch die Verlängerung der 
AV-Latenz entsteht; jede zweite As, die mit der refraktären Phase der 
vorhergehenden, stark verspäteten Ventrikelsystole zusammenfällt, bleibt 
blockiert; hier müssen die negativ dromotropen Einflüsse eine Rolle 
spielen, oder die negativ bathmotropen Einflüsse (eine Annahme, die 
aber unter solchen Umständen noch eine Hypothese zu Hilfe nehmen 
muss, wie etwa die von v. Kries aufgestellte — über die zeitliche 
Ausdehnung des von dem Vorhofe zum Ventrikel kommenden Antriebes, 
— oder die von Alcock und H. Meyer — die Hypothese des über¬ 
schüssigen Reizes [Arch. f. Physiol. 1903]). Schon schwieriger ist die 
Erklärung der Kurve 18, in der alle Vs von Vorhofsystolen herstammen 
müssen, die von ihnen durch ein Intervall, das einer ganzen Vorhofs¬ 
periode gleicht, getrennt sind. Noch mehr Schwierigkeiten begegnen wir 
bei der Erklärung der Kurve 10, wo die AV-Allorhythmie mit einer 
gleichzeitigen Bigeminie des Ventrikels vergesellschaftet ist (AV-Allo¬ 
rhythmie 4/2); jede erste Vs der Bigeminie fällt hier mit einer As zu- 
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sammen; hierbei stammt offenbar die in der Kurve über dieser As stehende 
Vs nicht von dieser her, es kann vielmehr nur die vorhergehende As 
in Frage kommen, die um eine ganze Vorhofsperiode entfernt ist. Solch 
eine lange Latenz wäre gewiss möglich (wie das Experiment zeigt), in 
dem Fall ist es aber nicht klar, was man mit der obenerwähnten As, 
die mit der Vs zusammenfällt, anfangen soll; soll man von ihr die zweite 
Vs herleiten oder soll man sie für blockiert halten. Kurz vor der 
zweiten Vs finden wir noch eine As, in welcher wir nun die Urheberin 
dieser Vs sehen sollten, im Falle die vorhergehende, mit der ersten 
Vs zusammenfallende, blockiert wäre. Es würde auf. diese Art nach 
einer langen Latenz, die der ersten Vs voranginge, eine äusserst kurze 
folgen, was unter solchen Umständen ein physiologischer Nonsens sein 
wäre. Allein auch die mit der ersten Vs zusammenfallende As kann 
kaum als Urheberin der zweiten Vs angenommen werden, da sie am 
wahrscheinlichsten in die refraktäre Phase der ersten Vs fallen muss. 
So wird es schon hier schwer eine Erklärung zu finden, bei welcher 
das Gesetz der motorischen Abhängigkeit der Kammersystolen von der 
Vorkammersystole erhalten bleibt. Versuchen wir aber auf diese Art 
die Kurven zu erklären, die eine atrio-ventrikuläre Dysrhythmie (event. 
AV-Allorbythmie, in der das Verhältnis des Ventrikeltempos zu dem 
Vorhofstempo nicht durch eine volle Zahl ausgedrückt werden kann) 
enthalten, so wachsen die Schwierigkeiten bis zu dem Grade, dass es 
uns bald vollkommen klar wird, dass wir uns nicht auf dem richtigen 
Wege befinden und dass wir die Aufgabe von falschen Voraussetzungen 
ausgehend lösen wollen. Wir müssen zu dem Schlüsse kommen, dass 
der Abstand zwischen den As und Vs in diesen Kurven gar keine AV- 
Latenz vorstellt, d. h., er hängt nicht von dromotropen bzw. bathmotropen 
Einflüssen ab, sondern ist die Funktion zweier anderer, voneinander un¬ 
abhängiger Faktoren, id est des Tempos des Ventrikels und des des 
Vorhofes. Klopft der Ventrikel 30 mal in einer Minute in einem voll¬ 
ständig regelmässigen Rhythmus *), der Vorhof aber in derselben Zeit 
67 mal ebenfalls regelmässig, so würden wir bei der Annahme, dass der 
Impuls, der die Kammer zum Klopfen bringt, immer von der Vorkammer 
herkommt, gezwungen sein, uns zu der sonderbaren Ansicht zu bekennen, 
dass hier ein ganz besonderes Gesetz der Erhaltung des Rhythmus und 
des Tempos des Ventrikels existiert, dem alle dromo- und bathmotropen 
Einflüsse unterworfen sind. Aber auch dort, wo der Rhythmus der Vor¬ 
kammer und dor Kammer ein unregelmässiger ist, lässt sich aus den 
Abständen zwischen den As und Vs unmöglich folgern, wie aus dem 
Rhythmus der Vorkammer der der Kammer entstehen könne. Man muss 


1) Später werden wir Kurven von einem anderen Kranken vorweisen, die mit 
genauer Zeitmessung versehen sind und die eine unter solchen Umständen wirklich 
erstaunliche Regelmässigkeit des Kammerrhythmus zeigen. 
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notwendigerweise zu dem Schlüsse kommen, dass bei der AV-Dysrhyth- 
mie alle Yorhofskontraktionen an der AV-Grenze stehen bleiben; die 
letztere ist für alle vom Vorhofe zum Ventrikel kommenden motorischen 
Reize geschlossen und der Ventrikel kontrahiert sich selbständig, nur 
abhängig von irgend einer ihm ausschliesslich angehörigen Einrichtung. 
(Die Annahme eines gemischten Ursprunges der Ventrikelkontraktionen, 
aus verschiedenen automatischen Zentren, ist deshalb unwahrscheinlich, 
da sonst der Rhythmus unmöglich ein regelmässiger sein könnte.) *) 

Liesse es sich beweisen, dass die AV-Allorhythmie 2/1 (Kurve 17 
und 1-8), die ab und zu im Verlaufe der Dysrhythmie auftrat und wieder 
in derselben verschwand, immer als ein Zeichen der, wenn auch ver¬ 
ringerten Leitung von A zu V zu gelten hätte, so müsste man zugeben, 
dass die Blockade der AV-Grenze nicht immer eine vollständige war; 
da aber das Tempo des Ventrikels und besonders das des Vorhofes nicht 
immer konstant war, so dürfte die Annahme, dass es sich hier nur um 
ein zufälliges Auftreten des Verhältnisses von 2/1 handelte, die berech¬ 
tigtere sein, folglich kann auch dieses Verhältnis (auf welches wir früher 
als wie auf einen Halbrhythmus sahen) nicht als ein sicheres Zeichen 
der Leitung von A zu V aufgefasst werden. Die Genese dieses Halb- 
rhythmus’ in der Kurve 17 wird dadurch noch zweifelhafter, dass in der 
Kurve 18, die gleichzeitig kurz nach der ersteren aufgenommen wurde 
(alle zwei zusammen stellen gleichsam Bruchstücke einer Kurve dar), der 
Halbrhythmus wohl bestehen bleibt, das Zeitverhältnis der As zu der 
Vs aber ein anderes wird; diese Veränderlichkeit des Intervalles, in dem 
wir die AV-Latenz sehen müssen, ist mindestens verdächtig. Auch in 
der Kurve 16 sehen wir, von der 3. Vs anfangend, einen Halbrhythmus, 
indem zu Beginn der Vorhof um mehr als doppelt so schnell als der 
Ventrikel klopft. Bestand zu Anfang keine Leitung, stellte sich dieselbe 
erst zwischen der 2. und 3. Vs her, wie soll man es dann erklären, dass 
die 3. Vs, die aus dem Atrium ausgelöst sein müsste, in dem Augen¬ 
blicke auftrat, wo sie auch schon so erscheinen musste und der frühere 
Rhythmus des Ventrikels sich nicht veränderte? Bestand die Leitung die 
ganze Zeit über, so ist wiederum die plötzliche und starke Verkürzung 
der AV-Latenz vor der 3. Vs (cf. die Kurve) unverständlich, eine Ver¬ 
kürzung, die den Rhythmus des Ventrikels auch nicht im Geringsten 
störte. Deshalb können wir auch in der AV-Allorhythmie 2/1 nicht 
mit Sicherheit einen Hinweis darauf erblicken, dass die Leitung zwischen 
A und V bestand. 

Allein es gibt noch ein Faktum, in dem man einen Hinweis 
darauf sehen könnte, dass die Blockade der AV-Grenze nicht immer 

1) Diese Arbeit war schon geschrieben, als ich das Buch Mackenzies kennen 
lernte (Die Lehre vom Puls. 1904) und aus demselben ersah, dass er zu denselben 
Schlüssen gekommen ist. Dieselbe Ansicht wird auch von Wenckebach geteilt (Die 
Arhythmie. 1903). 
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eine unüberwindliche war. Der Ventrikel kontrahierte sich häufig im 
Rhythmus der Bigeminie (Kurve 10—12), manchmal auch in Form eines 
mehr komplizierten Rhythmus, in dem die Bigeminien, regelmässig oder 
unregelmässig, von einzeln dastehenden Systolen getrennt auftraten 
(Kurve 13). Das kurze Intervall zwischen den beiden gepaarten Vs war 
stets länger als eine Vorhofsperiode (sowohl bei diesem als auch bei 
dem noch folgenden Kranken habe ich viele solche Kurven aufnehmen 
können, nur in einer sah ich eine Abweichung — Kurve 13). In dieser 
Beobachtung könnte man immerhin eine Andeutung einer bestimmten 
zeitlichen Abhängigkeit (die Verlängerung der AV-Latenz vor der zweiten 
Vs) und einer wenn auch geschwächten Leitung zwischen A und V finden 
obgleich die äussorst variablen absoluten Werte des Intervalls AV in 
den Kurven diesem eher widersprechen würden). Hierzu ist noch zu 
bemerken, dass die Bigeminie immer etwas arhythmisch war, die Länge 
der Pulsperioden war deutlichen Schwankungen unterworfen im Gegen¬ 
sätze zu dem Rhythmus des bei dem Kranken regelmässigen Pulses, der 
sich durch eine grosse Gleichheit der Pulsintervallen auszeichnete. Man 
könnte annehmen, dass die Bigeminie des Ventrikels eine Uebergangs- 
form des Rhythmus war, die anzoigte, dass der Ventrikel sich noch 
unter dem Einflüsse der motorischen Reize vom Vorhofe her befand und 
nicht imstande war, nur seinem eigenen, autonomen, durch nichts zu 
störenden Rhythmus zu folgen. 1 

Einer ganz anderen Art der Bigeminie begegnen wir in der Kurve 19, 
wo sie aller Wahrscheinlichkeit nach durch Extrasystolen veranlasst wird. 
Diese Erscheinung wurde nur in den letzten Tagen des Aufenthaltes des 
Kranken im Hospital beobachtet, als der Kranke sich schon bedeutend 
besser fühlte, keine Ohnmachtsanfälle und keine Herzstillstände mehr 
vorhanden waren. Auf das Auftreten von Es wies schon die Auskulta¬ 
tion hin, da sofort nach einer Vs, nach einem Intervalle, das kürzer 
war als eine Vorhofsperiode, der Ventrikel sich noch einmal kontrahierte, 
dabei war die zweite Kontraktion eine schwächere und kürzere; der¬ 
selben entsprach im arteriellen Pulse nur eine niedrige Welle; in der 
Kurve 19 haben wir zwei solcher Systolen; diese Art von Bigeminie war 
bei dem Kranken etwas ganz Neues und musste eine besondere Ver¬ 
anlassung haben. Wenn diese zweite Kontraktion eine Extrasystole in 
dem physiologisch vom Vorhofe isolierten Ventrikel war, so zeichnete sie 
sich dadurch aus, dass sie nicht pararhythmisch, sondern das erste Glied 
einer neuen Reihe von Kontraktionen, die ihr früheres Tempo beibehalten 
hatten, war, ähnlich den Es, wie sie unter physiologischen Verhältnissen 
im Gebiete der Venenmündungen entstehen. Der Abstand zwischen den 
Es und der folgenden Vs war fast genau derselbe, wie zwischen zwei 
regelmässig auftretenden Vs; die kompensatorische Pause fehlte oder 
war nur sehr kurz, auf den Rhythmus des Vorhofes übten die Es gar 
keinen Einfluss aus. 
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Schon früher wurde erwähnt, dass während des Ventrikelstillstandes 
der Vorhof weiter fortpulsierte, häufig im beschleunigten Tempo. Mir 
ist es dreimal gelungen, diese Tachykardie des Vorhofes graphisch dar¬ 
zustellen. 

Die erste Kurve (Taf. II, K. 2) zeigt eine allmähliche Beschleunigung 
des Venenpulses, die mit dem Auftreten der Systole des Ventrikels 
endet; das Sphygmograph war in Bewegung gesetzt worden, als der 
Kammerstillstand schon begonnen hatte. Die letzte As im Tempo der 
Tachykardie fällt in die Mitte zwischen dem ersten und zweiten Tone 
der Vs, darauf hört auf einmal die Tachykardie des Vorhofes auf, der 
letztere kehrt zu seinem anfänglichen ruhigen Tempo zurück. In dieser 
ganzen Kurve haben wir nur eine Ventrikelkontraktion. 

Die Kurve 3 stellt den Venenpuls z. Z. eines langandauernden Herz¬ 
stillstandes dar, der noch vor dem Inbewegungsetzen des Sphygmographen 
begann und erst nach Aufnahme der Kurve endete, so dass es in dieser 
Kurve gar keine Vs gibt (wie immer wurde zur Kontrolle auch hier 
gleichzeitig das Herz auskultiert). Der Anfang der Kurve ist nicht sehr 
gelungen, es sind nur die Wellenscheitel sichtbar, die immerhin beweisen, 
dass der Vorhof sich im gewöhnlichen Tempo zusammenzieht (ungefähr 
60 mal in 1 Minute); darauf beschleunigt sich das Tempo nach und nach, 
die Wellen drängen sich aneinander, plötzlich hört die Tachykardie auf 
und der Vorhof kehrt zu seinem langsamen Tempo zurück. 

Manchmal endete die Tachykardie des Vorhofes in einer lntermission, 
nach welcher dann das normale Tempo eintrat, wie auch in der während 
eines Herzstillstandes aufgenommenen Kurve 4. Wir sehen in derselben, 
wie der Vorhof nach der lntermission sich in seinem gewöhnlichen Tempo 
kontrahiert und dass nach der 3. As der Ventrikel sich zusammenzieht, 
hierbei steht die Vs so nah zur 4. As, dass letztere in die Mitte der 
Ventrikelsystole fällt; der Vorhof klopft dann noch einmal in seinem 
alten Rhythmus, darauf folgt eine Reihe kleiner Wellen im verdoppelten 
Tempo und dann erscheinen wieder grosse rhythmische Wellen im nor¬ 
malen Tempo. 

Den erwähnten kleinen Wellen, die immer in einem schnellen, oft 
nicht völlig regelmässigen Rhythmus auftraten, begegneten wir nicht 
selten; dieselben waren sehr charakteristisch und Hessen sich leicht bei 
blossem Hinsehen auf die Vene als eine besondere Erscheinungsform der 
blockierten Systolen feststellen (durchs Hinsehen geschah dies fast leichter, 
da die Wellen im Phlebogramme nur als sehr niedrige zur Darstellung 
gelangten). Wahrscheinlich handelte es sich um die an der Grenze 
zwischen den Venenmündungen und dem Vorhofe blockierten Systolen. 

Bei Th. Engelmann (Uebcr die Wirkung der Nerven auf das Herz 
— Arch. f. Physiol. 1900) finden wir die Angabe, dass die dromotropen 
Reflexe, die einen Ventrikelstillstand, manchmal zugleich auch einen des 
Vorhofes, hervorrufen können, nicht nur ohne bemerkbare negativ-drom- 
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otrope (ebenso inotrope) Wirkungen in dem Gebiete des VeSi zustande 
kommen können, sondern auch von einer Beschleunigung der Kontrak¬ 
tionen dieses Herzabschnittes begleitet sein können (Engelmann, 1. c., 
Taf. V, Fig. 15, 20). 

Wir beobachteten die Beschleunigung des Tempos der an der AV- 
Grenze blockierten Systolen bei länger andauernden Stillständen des 
Ventrikels bei diesem Kranken so häufig, dass man unbedingt einen 
ursächlichen Zusammenhang darin sehen muss, wobei wahrscheinlich die¬ 
selben komplizierten Bedingungen sich geltend machen, die auch den 
analogen Erscheinungen im physiologischen Experimente zu Grunde liegen 
und von denen Engelmann in seiner oben zitierten Arbeit spricht. 

Ohne weiteres drängt sich einem der Gedanke auf, dass die moto¬ 
rische Unabhängigkeit des Vorhofes und des Ventrikels voneinander, die 
sich durch solch ein auffallendes und unzweideutiges Symptom, wie die 
AV-Dysrhythmie es ist, bemerkbar macht, in diesem Falle kein zufälliges 
und nebensächliches Phänomen darstellt, sondern im engen Zusammen¬ 
hänge mit dem Wesen des Symptomenkomplexes, zu dem unser Fall 
gehört, der Adams-Stokesschen Krankheit steht und daher ein patho- 
gnomonisches Symptom dieser Krankheit ist. Dieser Gedanke wird noch 
dadurch gestützt, dass die AV-Dysrhythmie viele, sich auf die Sympto¬ 
matologie der Krankheit beziehende Angaben in der Literatur verständ¬ 
lich machen würde, die sonst verwirrt und unerklärlich blieben. Diese 
unsere Ansicht fand in zwei weiteren Fällen ihre volle Bestätigung, und 
wir glauben im Recht zu sein, auch hier die Diagnose Adams-Stokes- 
scher Krankheit zu stellen, hauptsächlich auf das charakteristische 
Symptom der AV-Dysrhythmie hin. 

Fall 11. Der Kranke B., 55 Jahre alt, Kaufmann, sachte mich zum erstenmal 
am 8. 3. 03 wegen eines Angst- und Schmerzgefühls in der Brustgegend auf. Diese 
Erscheinungen sollen schon 2—3 Monate bestehen und sollen sich vorwiegend beim 
schnellen Gehen, beim Gehen gegen den Wind, beim Heben von Lasten, bei starkem 
Aerger — Streit mit den Käufern oder Handelsgehilfen — bemerkbar machen. Das 
Herz ist hypertrophiert, der erste Ton ist deutlich gespalten (es handelt sich hier um 
die von Edgreen in seiner Arbeit über die Arteriosklerose erwähnten Verdoppelung, 
bei der es schwer zu unterscheiden ist, ob wir es nur mit einer Verdoppelung des 
1. Tones oder mit einem präsystolischen Galopp zu tun haben); die erste Hälfte des 
Tones scheint über der Herzspitze und nach aussen davon, die zweite in der Nähe 
des Brustbeines lauter zu werden. Auch der 2. Ton ist regelmässig gespalten; die 
Verdoppelung beider Töne lässt sich, wenn auch nicht überall mit derselben Deut¬ 
lichkeit, über dem ganzen Herzen konstatieren, überall hört man statt zweier vier 
Töne. Ueber der Herzspitze ist noch ein leises, systolisches Geräusch zu hören, dessen 
Ursprung schwer zu erklären ist. Der Spitzenstoss ist stark bebend, der arterielle 
Puls ist hart, langsam anschwellend, 84 in 1 Min., der Venenpuls ist ein präsystoli¬ 
scher, niedriger. Stauungsersoheinungen fehlen. Diagnose: Arteriosklerose, Angina 
pectoris. Dem Kranken wurde Diuretin verordnet. 

Am 23. 3. sah ich den Kranken wieder; er hat sich in der Zwischenzeit gut ge¬ 
fühlt. Der Druck und die Schmerzen waren nur selten aufgetreten und dann auch 
nicht in demselben Grade wie früher. Er geht jetzt viel auf der Strasse und ist nicht 
gezwungen, stehen zu bleiben. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 57. Bd. H. 6 u. 6. 36 
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Der Puls, 34 in 1 Min., ist hoch, hart und vollkommen regelmässig. 

Der 1. Ton hat sich verändert, er ist jetzt für gewöhnlich weich und dumpf und 
wird nur ab und zu hart und tönend. Das früher beobachtete systolische Geräusch 
über der Herzspitze besteht auch jetzt. In den Intervallen zwischen den Herzkontrak¬ 
tionen sind deutliche aurikuläre Töne zu hören, gewöhnlich sind in einem Intervalle 
zwei vorhanden; einer folgt unmittelbar dem 2. Ton, der andere tritt ein wenig vor 
dem 1. Ton der folgenden Systolen auf; hierbei verändert sich die Stelle dieser sup¬ 
plementären Töne in der Herzpause fortwährend, beide bewegen sich unaufhaltsam 
und langsam in der Richtung nach dem 1. Ton der folgenden Systolen hin; mit einer 
jeden Kammerkontraktion nähert sich der 2. aurikuläre Ton mehr und mehr dem fol¬ 
genden 1. Ton und zuletzt fallen sie zusammen, wobei der I. Ton zu einem harten 
und klappenden wird. Meist entspricht einer jeden 6. Vs ein lauter 1. Ton, seltener 
der 5., manchmal aber erst der 10., 11., einmal sogar erst der 30. Ventrikelkontrak¬ 
tion. Die aurikulären Systolen äussem sich nur als ganz schwache, undeutliche 
Stösse in der Gegend der Herzspitze. 

Wir wissen schon, was diese Symptome zu bedeuten haben; wir erkennen/in 
ihnen die AV-Dysrhythmie. Das Vorhofstempo konnte diesmal nicht bestimmt werden, 
da der Kranke durch die Untersuchung schon zu sehr ermüdet war, aber auch so 
können wir vermuten, dass der Vorhof sich um ein weniges langsamer als 2mal im 
Vergleiche zum Ventrikel kontrahierte. Da hier eher eine AV-Dysrhythmie als eine 
Allorhythmie bestand, so konnten die Rhythmen (beide oder der eine, wahrscheinlich 
der des Vorhofes) nicht vollkommen regelmässig sein. 

8. 4. Gutes Allgemeinbefinden, geht viel, führt ein sehr tätiges Leben, macht 
keinen krankhaften Eindruck, doch sind geringe Spuren des Cheyne-Stokesschen 
Phänomens zu entdecken. Manchmal wird die Atmung ganz ohne, manchmal schon 
bei einer ganz geringfügigen Ursache beschleunigt und tiefer. 

Der Puls ist 32, vollständig rhythmisch, ob der Kranke liegt oder steht, in der 
Ruhe und bei Bewegung. 

Die aurikulären Systolen überholen diesmal nicht die Ventrikelschläge, sondern 
bleiben langsam zurück; das Beobachten des Venenpulses ist ein erschwertes, der un¬ 
zulänglichen Höhe der Pulswellen wegen, die nicht alle genügend deutlich sind. 
Dagegen sind die ihnen entsprechenden Töne sehr deutlich in der Ventrikelgegend zu 
verfolgen, sodass man dieselben, mit Ausnahme derer, die mit den Vs zusammen¬ 
fallen, mit der Uhr in der Hand deutlich zählen kann; die Zählung wird durch die 
Regelmässigkeit (wenn dieselbe auch möglicherweise nur eine scheinbare ist) des 
Rhythmus derselben erleichtert. Das Zusammenfallen mit den Vs kann leicht erkannt 
und bei der Zählung berücksichtigt werden. Auf diese Weise gelingt es vollkommen 
genau die Zahl der Vorhofschläge zu bestimmen, nämlich 66 in 1 Min. [da das Tempo 
des Vs (32) zu dem des A in einem Verhältnis von 1 zu etwas mehr als 2 steht, so 
müssen die As fortwährend Zurückbleiben]. Das Zusammenfallen der Vs mit den As, 
dem ein harter Ton entsprechen würde, ist ein ganz regelloses; so fiel die 18., 12., 
8., 4. Vs der Reihe nach mit der As zusammen, ein anderes Mal die 5., 5, 13,, 11. 
Als häufigste Zahl fand man noch die Ziffer 5, doch manchmal kamen auch Ziffern 
wie 6, 7, 17, 14 u. s. w. vor. 

8. 6. Frq. V 28 (später 26), Frq. A 64. 

Ich kann hier noch hinzufügen, dass ich den Kranken von Zeit zu Zeit sehe. 
In seinem Zustande hat sich nichts geändert. Die vom 8.—23. 3. 03 entstandene 
Bradykardie und AV-Dysrhythmie bestehen auch jetzt; der Puls schwankt zwischen 
28—32 Schlägen in der Minute, dabei ist er immer regelmässig. Ohnmachtsanfälle 
sind nicht aufgetreten. Anfälle von Atemnot nach dem Ch.-St. Typus und die An¬ 
fälle von Angstgefühl und Schmerzen in der Brust, sind auch jetzt die Klagen des 
Kranken, wenn auch nicht in dem Grade wie früher. 
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Von dem Standpunkte der Symptomatologie, die für gewöhnlich als 
charakteristisch für die Adams-Stokessche Krankheit angenommen wird, 
könnte die Zugehörigkeit dieses Falles zu der erwähnten Krankheit be¬ 
stritten werden, da die Ohnmachtsanfälle und die Herzstillstände fehlen. 
Doch wo soll man diese von uns beobachtete Bradykardie unterbringen? 
Diese Frage führt einen immer mehr auf den Gedanken, ob nicht hier 
die Es eine ursächliche Rolle spielen. Die Es können aber nicht eine 
Bradykardie hervorrufen, deren Rhythmus nicht nur Tage, sondern Wochen 
und Monate lang ununterbrochen regelmässig bleibt. Auch würde es 
sehr unwahrscheinlich sein, dass bei solch einer Menge von Es sich nicht 
eine derselben als Welle im arteriellen Pulse zeigen sollte. Es gibt ja 
freilich Es, die die AV-Grenze nicht überschreiten (blockierte Es), doch 
kommen dann solche Es immer nur abwechselnd mit den gewöhnlichen 
Es vor (und es handelt sich hierbei fast ausnahmslos um die sehr früh¬ 
zeitig erscheinenden aurikulären Es, die zu Ende der Systole des Ven¬ 
trikels auftreten.) 

Die Annahme dürfte wohl kaum eine Berechtigung haben, dass in Fällen 
ähnlich dem unseren II, alle Es, auch die, die in der Mitte der sehr langen 
Diastole des Ventrikels erscheinen, zu dieser Art der Es gehören sollten. 
Die Es treten überhaupt stets mehr oder weniger schnell (dem Rhythmus¬ 
gefühl des Beobachters nach immer unerwartet frühzeitig) nach dem Ab¬ 
laufe der normalen Systolen auf; für die hier in Frage kommenden Kon¬ 
traktionen dagegen ist es aber geradezu charakteristisch, dass man auf 
dieselben oft warten muss; es vergeht die halbe Diastole, manchmal 
sogar noch mehr, ehe sie auftreten 1 ). Manchmal tritt nach einer Kon¬ 
traktion noch eine ebensolche auf, die der folgenden Ventrikelsystole 
vorangeht; schon in Rücksicht auf die refraktäre Phase kann man diese 
letzte Kontraktion unmöglich als eine Zusammenziehung des gesamten 
Herzens, A und V (auch nicht des V allein), anerkennen. All dieses zeigt, 
wie unwahrscheinlich es ist, dass es sich hier um Es handelt, und ferner 
kann in solchen Fällen, wie im Falle II, bei genügender Aufmerksamkeit 
solch eine merkwürdige Erscheinung, wie das fortschreitende Auseinander¬ 
gehen der beiden Reihen von Systolen nicht unbemerkt bleiben. Alles 
Gesagte ist so charakteristisch für die Bradykardie bei der Adams-Stokes, 
dass wir beim Antreffen eines ähnlichen Symptomenklomplexes ohne 
Zögern einen solchen Fall als zur Adams-Stokesschen Krankheit zuge¬ 
hörig bezeichnen dürfen, trotzdem bei diesem Krankheitsbilde ein Symptom 
fehlt — die Ohnmachtsanfälle und die den letzteren zu Grunde liegen¬ 
den Herzstillstände. Es unterliegt für uns keinem Zweifel, dass die 
Herzstillstände nur eine weitere Entwickelung der für die Adams- 


1) Da die Periode A länger als die halbe Diastole des Ventrikels sein kann, so 
kann es Vorkommen, dass beim Zusammenfällen der As mit dem II. Ton der vorher¬ 
gehenden Vs, die folgende Kontraktion des Vorhofes in die zweite Hälfte der V-Dia- 
stole fällt. 

36* 
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Stokessche Krankheit charakteristischen Störung der Herztätigkeit dar¬ 
stellen. Um nun aber nicht in einen Widerstreit mit den nun einmal 
angenommenen Vorstellungen zu kommen, halten wir es für angebracht, 
den Fall B., sowohl wie den noch folgenden, zu einer atypischen Form 
der Adams-Stokesschen Krankheit zu rechnen. 

Fall III. 27. 5. 03. V. S., 43 Jahre alt, Bauer. Ein kräftiger Mann von hohem 
Wüchse. Sein Vater, seine Geschwister sind gesund, die Mutter ist an einer Apo¬ 
plexie gestorben. Keine Syphilis. Vor 14 Jahren ist er von einem Baume gefallen 
und hat sich seinen Rücken beschädigt, doch hat er dabei das Bewusstsein nicht ver¬ 
loren, hat sofort aufstehen und gehen können; der Schmerzen im Rücken wegen hat 
er 2 Tage im Bett gelegen. Im Jahre 1901 spürte er 2 Wochen Schmerzen in der 
Brust, darauf war er gesund bis zum 5. Mai 1903. An diesem Tage erwachte er aus 
seinem Mittagsschlafe mit Schwindel; er wollte aufstehen, die Füsse trugen ihn aber 
nicht und er sank neben dem Bette auf die Diele; sein Weib half ihm sich zu er¬ 
heben und aufs Bett zu legen, worauf der Schwindelanfall noch etwa 1 / 2 Stunde dauerte. 
Während der ganzen Zeit war das Bewusstsein erhalten. In den nächsten Tagen 
wiederholte sich ein ähnlicher Anfall noch ein- oder zweimal, es trat das Gefühl einer 
stetig zunehmenden Schwäche auf. 

Bei der ersten Untersuchung wurde folgendes gefunden: 

Der Kranke sieht bei sonst gutem Ernährungszustände sehr anämisch aus. 
Atemnot, Zyanose und Anschwellungen sind nicht vorhanden. 

Das Herz ist vergrössert; die Dämpfungsgrenze: die rechte 2 Finger breit nach 
aussen vom rechten Sternalrande, die obere erreicht den 2. Interkostalraum. Die 
Herzspitze liegt unter der 5. Rippe, 1,5 cm nach aussen von der Mammillarlinie. 

Der Radialpuls beträgt 38 in 1 Min., ist vollkommen regelmässig und nur von 
mittlerer Füllung und Spannung. 

Der 1. Herzton ist dumpf, undeutlich, über der rechten Herzhälfte ist er deut¬ 
licher als über der Herzspitze. Der 2. Ton ohne Besonderheiten. Ueber der Herz¬ 
basis ist ein sehr lautes, rauhes, systolisches Geräusch zu hören, und dementsprechend 
ist ein äusserst grobes, intensives Fremissement zu fühlen. Das Maximum des einen 
sowohl wie die des anderen befindet sich unter der 3. Rippe in der Nähe des linken 
Stemalrandes. Ueber der Aorta und der Herzspitze ist das Geräusch nur undeutlich. 
Die Venen pulsieren in einem Tempo von ungefähr 76 in 1 Min.; die Pulsbewegung 
besteht aus einer sehr hohen, zugespitzten ersten (primären) und einer niedrigeren, 
ausgedehnten zweiten (sekundären) Welle; die letztere wird beim Zusammenfallen 
mit dem Karotispulse (was bei jeder zweiten passiert) höher. Die primären Wellen 
sind so hoch, dass man dieselben ohne Weiteres aus der Ferne genau zählen kann 
und so hart, dass man dasselbe durch das Auflegen des Fingers auf die Vene er¬ 
reichen kann. 

Der Gedanke lag am nächsten, dass wir es hier mit einer Pseudo- 
Bradykardie zu tun hätten (latente Bigeminie), die durch Extrasystolen 
entstand, die jede zweite normale Systole zum Ausfallen brachten, selbst 
dabei aber so schwach waren, dass sie keine bemerkbaren Wellen in den 
Arterien hervorrufen konnten. Auf eine jede Pulswelle in den Arterien 
kamen zwei hohe Pulswellen in den Venen; nachdem die hohe (primäre) 
Welle schon sank, kontrahierte sich der Ventrikel und der I. Ton war 
zu hören; die sekundäre Elevation, die jetzt mit dem Pulse der Karotis 
koinzidierte, war eine hohe; darauf erschien wieder eine hohe primäre 
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Welle mit einer niedrigen sekundären; es war aber kein Zeichen einer 
Kontraktion des Ventrikels zu finden. Diese primäre Welle war von 
dem Gefühl eines schwachen Stosses in der Herzgegend und von einer 
nicht ohne weiteres in seinem Charakter zu bestimmenden Lauterscheinung 
begleitet, die sowohl als Ton als auch als kurzes Geräusch bezeichnet 
werden konnte; auf diese Lauterscheinung hätte man gewiss wie auf ein 
Zeichen einer schwachen Extrasystole blicken können; aber auch bei 
iener anderen Welle, die der Vs unmittelbar voranging, liess sich die¬ 
selbe Lauterscheinung nachweisen; auch fehlte dabei nicht der soeben 
erwähnte zarte Stoss, der mit grösster Genauigkeit von dem ihm folgen¬ 
den, ein wenig stärkeren Herzstosse (der vom I. Ton begleitet war) 
differenziert werden konnte; auch entsprach es der Annahme von Extra¬ 
systolen nicht, dass keine Bigeminie im Venenpulse vorhanden war, der 
Rhythmus desselben im Gegenteil vollkommen regelmässig blieb; und 
wies dabei auch nichts auf die ventrikulären Es. Während ich noch 
darüber nachdachtc, was das zu bedeuten hätte und dabei unaufhörlich 
weiterauskultierte und den Venenpuls verfolgte, bemerkte ich, dass 
sich das Zeitverhältnis des letzteren zu den Herzschlägen vollkommen 
geändert hatte, alles war in Verwirrung geraten und ich fühlte mich 
vollkommen desorientiert; es erforderte wiederum viel Geduld und Auf¬ 
merksamkeit, um zu einem Verständnis darüber zu kommen, was eigent¬ 
lich vor sich gegangen war und was noch geschah; die Zeitbeziehungen 
der Venenpulswellen hatten sich nicht nur den Herzschlägen gegenüber 
geändert, sondern änderten sich auch immer weiter; eine Zeit plazierten 
sich diese Wellen (die As) zwischen den Vs so, dass sie sich immer 
mehr von den vorhergehenden Vs entfernten und den folgenden Vs 
näherten; in gewissen Augenblicken kam es zu einem Zusammenfallen 
der As und der Vs, wobei der I. Ton eine besondere Lautheit und ein 
hartes, klappendes Timbre erhielt; dieses geschah nach etwa 10—15 
Ventrikelkontraktionen. Später stellte sich eine ganz umgekehrte Ord¬ 
nung ein; die Wellen des Venenpulses fingen sich allmählich den Systolen 
des Ventrikels gegenüber zu verspäten an, näherten sich den vorher¬ 
gehenden Vs und entfernten sich von den folgenden; auch hierbei fielen 
in gewissen Augenblicken die Systolen von A und V zusammen und der 
I. Ton änderte sich in der oben angegebenen Weise; das Zurückbleiben 
der As geschah manchmal so schnell, dass schon die 5. oder 6. Vs mit 
der sich ihr in retrograder Richtung nähernden As zusammenfiel; augen¬ 
scheinlich hatte sich das Tempo beider Herzabschnitte, entweder das des 
einen oder des anderen fortwährend geändert. Es war wahrscheinlicher, 
dass das Tempo des Vorhofes einer Veränderung unterworfen war, da 
das Tempo des Ventrikels, welches leichter kontrolliert werden konnte, 
scheinbar ein vollkommen regelmässiges blieb; in jedem Falle war es 
klar, dass wir eine atrio-ventrikuläre Dysrhythmie vor uns hatten (der 
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Rhythmus, der anfangs bestand, war der einer zufälligen AV-Allorhythmie 
2 1, bei deren Entstehung Es offenbar keinen Anteil nahmen). Die vor 
unseren Augen sich abspielende lebhafte Störung in dem Verhalten der 
As zu den Vs dauerte nicht lange, bald stellte sich in dem Tempo der 
beiden Kontraktionsreihen ein mehr oder weniger regelmässiges Verhält¬ 
nis her, welches dann für einige Zeit bestehen blieb; wiederholte Zählungen 
ergaben stets ein gleiches Ergebnis: 36 und 78. Die As schienen sich 
dabei in einer fortwährenden retrograden Bewegung zu befinden. (Hierauf 
bezieht sich die doppelte Kurve 23, Taf. IH). 

Jetzt konnten wir nicht mehr zweifeln, dass wir es hier mit einem 
Falle von Adams-Stokes zu tun haben. 

Der Kranke blieb 3 Woohen unter Beobachtung. Sein Puls war meistens voll¬ 
kommen regelmässig, bei einem Tempo von 30—40 in 1 Min., und immer von nur 
massiger Füllung und wenig gespannt, was besonders an der Karotis zu Tage trat. 
Die Venen pulsierten immer um etwas mehr als doppelt so schnell als der arterielle 
Puls, sodass eine fortwährende AV-Dysrhythmie bestand, wobei die As fortwährend 
den Vs gegenüber nachzubleiben schienen. 

Die geringste beobachtete Zahl der As in 1 Min. war 72, die grösste 87. 

Manchmal pulsierte der Ventrikel allorhythmisch, gewöhnlich in der Form der 
Bigeminie, und dieser Rhythmus wies dann meistens, im Gegensätze zu den bei diesem 
Kranken regelmässigen Pulsrhythmus, eine gewisse Ungleichheit der Länge der Puls¬ 
perioden auf. 

Die atrio-ventrikuläre Dysrhythmie ist deutlich und beweisend in den Kurven 
23—27 graphisch dargestellt. Es genügt diese Kurven genau zu betrachten, um zu 
bemerken, dass hier von Es keine Rede sein kann, und dass der Rhythmus des Vor¬ 
hofes und der des Ventrikels vollständig von einander unabhängig sind. Da der Herz- 
spitzenstoss nur sehr undeutlich war und das Kardiogramm daher auch nur schlecht 
gelang, das Sphygmogramm der Karotis bei der Weichheit seines Pulses, der ausser¬ 
dem noch durch die hohen und gespannten Wellen in den benachbarten Venen ver¬ 
deckt wurde, auch nur schlecht ausfiel, so wurde in den vorliegenden Kurven der 
Radialpuls als Anzeiger der Ventrikelkontraktionen gebraucht, der Puls der Karotis 
aber nur in der Kurve 25. 

Nicht nur der Rhythmus des Ventrikels, sondern auch der Rhythmus des Vor¬ 
hofes zeichnete sich bei diesem Kranken durch grosse Regelmässigkeit aus, daher war 
bei ihm die AV-Allorhythmie eine häufige Erscheinung. 

In der Kurve 25, in der nur die Scheitel der primären Wellen des Venenpulses 
und nur einige der höheren sekundären Wellen verzeichnet stehen, kamen auf je 3 Vs 
etwas weniger als 7 As (etwa 6,93), deswegen ist bei jeder 4., 7., 10. Vs bzw. 8., 
15., 22. As die zeitliche Beziehung der beiden Systolen zu einander keine gleich¬ 
bleibende, die Vs bleibt jedesmal ein wenig nach und dieses Nachbleiben wächst 
allmählich mit grösster Gleichmässigkeit an (vgl. die Vs, A lf A 2 , A 3 , ebenso B x , B 2 , 
B 3 oder ^1? ^8 mit der unter ihnen stehenden As). Die Gleichmässigkeit in der 

Veränderung der zeitlichen Beziehungen zwischen den Vs und As beweist auch ohne 
Chronographische Bestimmungen die grosse Beständigkeit des Tempos der beiden Kon¬ 
traktionsreihen und zugleich auch die Regelmässigkeit der beiden hier in Betracht 
kommenden Rhythmen. Diese Kurve kann als ein Fragment einer sehr langen AV- 
Allorhythmieperiode, die in ihrer Gesamtheit in der Kurve keinen Platz fand, auf¬ 
gefasst werden. 

Wie widerstandsfähig und regelmässig die AV-Allorhythmie sein konnte, zeigt 
folgende Beobachtung: 
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Den 28. 5. abends. Die Frq. der Vs 35, die der As 62. Jede 7. As fällt mit 
grösster Regelmässigkeit mit der 3. Vs zusammen; die Abweichungen sind nur unbe¬ 
deutende. Nachdem die As sohon 10—15mal richtig mit den zugehörigen Vs zu- 
sammengetroffen sind, zeigt sich die 7. As als ein wenig rorausgohend, dieses wieder¬ 
holt sich dann noch ein- oder zweimal und darauf findet das Zusammenfallen der 
7. As mit der 3. Vs wieder längere Zeit regelmässig statt. Meist wird nach 30 bis 
40maliger Wiederholung dieses Zusammenfallens die AV-Allorhythmie ernstlicher da¬ 
durch gestört, dass die 7. As der Vs um so viel vorangeht, dass erst die 10. As mit 
der 4. Vs zusammentrifft. Dies wurde meist nur einmal beobachtet, die folgende 7. As 
fällt schon wieder genau mit der 3. Vs zusammen und es bleibt für längere Zeit die 
frühere AV-Allorhythmie 7 / 8 bestehen. 

Eine lang andauernde AV-Allorhythmie wurde bei unserem Kranken 
nicht selten beobachtet; auskultatorisch erschien sie regelmässiger als 
bei der graphischen Darstellung zu sein, da geringe Abweichungen in 
dem zeitlichen Verhältnisse der As zu den Vs auskultatorisch nicht fest¬ 
zustellen waren, während dieselben graphisch noch deutlich sichtbar 
gemacht werden konnten; indem sich nun diese kleinen Unregelmässig¬ 
keiten mit jeder Allorhythmie-Periode kumulieren, kommt es zuletzt zu 
einer vollständigen Störung der früheren Beziehung der As zu den Vs, 
und zu einer AV-Dysrhythmie bzw. zu einer neuen Allorhythmie mit 
einer anderen Periode als früher. Ebenso wie als deutliches Zeichen 
einer AV-Allorhythmie bei der Auskultation die Wiederholung des laut 
und klopfend werdenden I. Tones dient, die immer nach einer be¬ 
stimmten Zahl von As und Vs erfolgt und das Zusammentreffen der¬ 
selben anzeigt, so ist es auch am einfachsten, in den Kurven diese 
Allorhythmie durchs Aufsuchen der „Knotenpunkte“ (der Stelle des Zu¬ 
sammentreffens dieser und jener) zu bestimmen. Wir führen in der 
Tafel III zwei lange Kurven (26 u. 27) vor, die mehrere Allorhythmie- 
Perioden enthalten. In einer derselben (Kurve 27) unterliegt das Ver¬ 
hältnis des A- und V-Tempos zu einander einer jäheren Schwankung, 
hierbei jst die Entscheidung darüber, was an dieser Störung schuld ist, 
A oder V, leicht zu treffen (die Knotenpunkte sind mit römischen Ziffern 
bezeichnet). Die Periode I—II besteht aus 5 Vs und 11 As; in der 
Periode II— III aber entsprechen den 4 Vs — 9 As. Misst man die 
Intervallen, so sieht man, dass der Ventrikel sich in seinem früheren 
Tempo und vollkommen rhythmisch kontrahiert, die Vorhofskontraktionen 
aber etwas schneller aufeinander erfolgen (Per. A == 0,755 Sekunden, 
anstatt 0,772 in der vorhergehenden Periode), weswegen das Zusammen¬ 
treffen schon bei der 4. und nicht bei der 5. Vs erfolgt; darauf stellt 
sich das alte Vorhofstempo wieder her, und da der Ventrikel sein Tempo 
nicht verändert hat, so erscheint wieder die alte AV-Allorhythmie 11/5. 

Wie regelmässig der Rhythmus des Ventrikels bei schwankendem 
des Vorholes sein kann, zeigt die Kurve 27, in welcher zwei V-Perioden 
17 ganze chronographische Teilstriche (jede zu x / 6 Sekunde) enthalten, 
folglich dauert die eine Per. V. 1,7 Sek.; zufällig fallen die Ordinaten, 
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die in den Punkten, die dem Anfänge der arteriellen Wellen entsprechen, 
errichtet wurden, abwechselnd mit einem Teilstriche der chronographischen 
Einteilung zusammen, oder genau in der Mitte zwischen zwei Teilstrichen; 
so geht es ohne jeden Fehler vom Anfang bis zum Ende der Kurve, 
im Verlaufe von 26 V-Kontraktionen; wir sehen also, dass die Regel¬ 
mässigkeit im Tempo des Ventrikels in keiner Weise dem Uhrmechanis¬ 
mus des Jaquetschen Sphygmographen nachsteht. 

Die primären Wellen des Venenpulses waren so gespannt und hoch, 
dass man bei der Bildung derselben unbedingt noch eine Regurgitation 
des Blutes aus dem Vorhofe annehmen musste, die sich dadurch erklärte, 
dass das Herz erweitert und mit Blut überfüllt war (beginnende Stase), 
und der Vorhoi unmöglich bei seinem Zusammenziehen den gesamten 
Inhalt in den Ventrikel entleeren konnte; fielen dann noch die Systolen 
beider Herzhöhlen zusammen, so konnte der Vorhof seinen Inhalt nur 
in die Venen zurückwerfen. Die Venenpulswellen verbreiteten sich nicht 
nur längs der V. jugularis, sondern erreichten auch die Kruralvene. In 
der Leistenbeuge fühlte man zwei nebeneinander liegende Pulse, einen 
arteriellen und einen venösen; die Kurve 34 zeigt uns ihr zeitliches Ver¬ 
hältnis: wir erkennen auch hier eine AV-Dysrhythmie. Ueber der V. 
cruralis war auch ein klappender Ton zu hören (ein ebensolcher Ton, 
nur weniger deutlich, machte sich über dem linken Bulbus jugularis be¬ 
merkbar, dagegen fehlte er über dem rechten Bulbus, der, wie es häufig 
unter ähnlichen Umständen geschieht, mehr ausgedehnt war, so dass die 
Venenklappen nicht zusammenschlagen konnten). 

Ebenso, nur noch in höherem Grade wie bei dem kranken A. M., 
wurde eine jede Vorhofskontraktion von einer Einziehung der Brustwand 
in der Herzgegend begleitet; die Grundursache dieses Phänomens, welches 
in der Kurve 32 dargestellt ist, muss in der Regurgitation des Blutes 
aus dem Vorhof in die Venen gesucht werden, besonders der aus dem 
rechten Vorhofe in die Hohlvenen, die das Blut aus der Brusthöhle sofort 
fortleiten, wodurch eine Meiokardie entsteht, die durch eine Einziehung 
der Brustwand gedeckt werden muss. 

Aussen von diesen Einziehungen sind die aurikulären Systolen, wie 
schon erwähnt, von schwachen Stössen begleitet, die sich nicht etwa 
nur durch das Gefühl der Erschütterung kenntlich machen, sondern auch 
eine deutliche Vorwölbung der weichen Teile der Brustwand in der 
Gegend der Herzspitze und höher von ihr, im 4. Interkostalraum ver¬ 
anlassen; die Kardiogramme 33 stellen diese schwachen Stösse, zusammen 
mit den stärkeren der Ventrikelsystole dar. Die vom Vorhofe in den 
Ventrikel gedrängte Blutwelle ruft für einen Augenblick eine Spannung 
der Ventrikel Wandungen hervor, die sich in einer Vorwölbung der Inter¬ 
kostalräume ausdrückt; diese Stösse sind, ihrer geringen Höhe wegen 
und ausserdem noch deshalb, weil sie sich in der Tiefe der Interkostal- 
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räume hinter den Muskeln und dem lockeren Bindegewebe verstecken, 
dem Auge nicht zugänglich, werden aber vom Finger gefühlt und von 
der Mareyschen Kapsel aufgenommen. 

So gibt es in der Herzgegend im Zusammenhänge mit den auri¬ 
kulären Systolen zwei einander entgegengesetzte Bewegungen, einen Stoss 
und eine Einziehung; der erstere erfolgt früher und geht unmittelbar in 
die letztere über. Die Vorbedingungen für die graphische Darstellung 
dieser beiden Bewegungen sind entgegengesetzte; um die Kurve 32 zu 
erhalten, war eine weiche Kapsel nötig, die die ßrustwand nur ganz 
leicht berühren durfte und ausserhalb derselben fixiert werden musste; 
die Kurve 33 erforderte eine harte Kapsel, die auf der Brustwand fixiert 
und fest an dieselbe angedrückt werden musste. 

Der ventrikulär-systolische Herzspitzenstoss war schwach und niedrig; 
das Kardiogramm der Herzspitze (Kurve33) unterscheidet sich vom normalen 
dadurch, dass der Anstieg in der Kurve sofort in den Abfall übergeht, 
welch letzterer synchron mit der Entleerung des Ventrikels ist. Die 
Vorbedingungen der Bildung dieser Kurve können in gegebenem Falle 
kaum mit Sicherheit analysiert werden. Ira Kardiogramme sehen wir 
ebenfalls eine AV-Dysrhythmie. 

Im Zusammenhänge mit dem schon früher beschriebenen scheinbaren 
Zurückbleiben der As in den Intervallen der Vs, konnten wir als eine 
beständige Erscheinung auch eine Veränderung in dem Charakter des 
Lautes, der von der Systole des Vorhofes hervorgerufen wird, konsta¬ 
tieren, je nachdem welche Stelle die As in dem Intervalle einnahm; 
befand sich die As in der ersten Hälfte der V-Diastole (des Abstandes 
zwischen dem II. Ton der vorangehenden und dem I. Ton der folgenden 
Vs; im Bereiche dieses Teiles der V-Periode spielen sich eigentlich alle 
die noch anzuführenden akustischen Erscheinungen ab), so war sie von 
einem kurzen, summenden Geräusche begleitet, das undeutlich begann, 
aber mit einemraale wie abgeschnitten auf hörte; je mehr sich die As der 
Mitte der V-Diastole näherte, wurde das Geräusch kürzer und schwächer 
und sein Ende nahm den Charakter eines Tones an. In der zweiten 
Hälfte der Diastole hörte das Geräusch vollkommen auf, es blieb nur 
ein schwacher, kurzer Ton nach. Da die A-Periode immer beträchtlich 
kürzer als die Ventrikeldiastole war, so fielen in die letztere gewöhnlich 
2 As, von welchen die erste, wenn sie sich in der ersten Hälfte der 
Diastole befand, von einem kurzen Geräusche begleitet war, die zweite 
aber von einem schwachen Tone; wenn bei dem beständigen Zurück¬ 
bleiben der As in dem Intervalle H—I die erste schon hinter die Vs 
zurücktrat und von ihr verdeckt wurde, so blieb die zweite noch in der 
zweiten Hälfte der V-Diastole und rief einen schwachen Ton hervor; 
nach einigen Zusammenziehungen des Ventrikels gelangte diese As in 
die erste Hälfte der V-Diastole, und aus dem Tone war ein Geräusch 
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geworden, am Ende der Diastole erschien aber eine neue As (gleichsam 
als ob sie sieh hinter der folgenden Ys hervorbewegt hätte), die im 
Ventrikel einen kurzen schwachen Ton hervorrief. Durch die Zählung 
der mit und ohne ein Geräusch verknüpften As konnte man genau das 
Verhältnis der Frequenz von A zu der von V für gegebene Perioden der 
AV-Allorhythmie berechnen, wie folgendes Beispiel zeigt: 

1. 6 . Frq. V 35, Frq. A. 73—74. Nach jeder 9. Zusammenziehung des Ven¬ 
trikels wird die As summend, nach der 10. verstärkt sich das Geräusch, nach der 11. 
wird es schwächer, nach der 12 . verschwindet es bis zur 18., dann erscheint es 
wieder, zuerst in einiger Entfernung vom 2. Tone, nach der 19. nähert es sich dem¬ 
selben und wird lauter, nach der 20 . ist es noch näher und sehr schwach, darauf 
verschwindet es usw. Diese Ordnung veränderte sich nach einigen solchen Perioden 
in dem Sinne, dass nach der 8 . Vs das Geräusch erscheint, nach der 9. lauter wird 
und sich dem 2. Tone nähert, nach der 10. schwächer wird und darauf ver¬ 
schwindet usw. 

Das anfängliche Verhältnis des Tempos von V und A von 1 : 2 1 / 9 veränderte 
sich später in eins von 1 : 2 x / 8 . 

Einmal wurden der Reihe nach 15 As mit einem Geräusche, 19 ohne dasselbe 
gezählt; die Frequenz von A und V war hierbei nicht festgestellt worden, das Ver¬ 
hältnis musste aber wie 1 : 2^34 sein. 

Schon im früher Gesagten finden wir einen Hinweis auf einen Um¬ 
stand, von dem wir jetzt sprechen müssen, dass nämlich die Systole 
des Vorhofes und der durch sie im Ventrikel hervorgerufene Ton nicht 
zusammenfielen, sondern durch ein nicht einmal kleines Intervall von 
einander getrennt blieben; dieses Intervall wurde in der ersten Hälfte 
(genauer im ersten Drittel) der Ventrikeldiastole durch ein Geräusch 
ausgefüllt, im übrigen Teile der Diastole nicht. Vom Vorhandensein 
dieses Intervalles konnte man sich direkt überzeugen, wenn man das 
Herz auskultierte und zugleich den Venenpuls verfolgte. (Das zeitliche 
Verhältnis des aurikulären Herzstosses zum Tone wurde direkt nicht 
festgestellt, da der Stoss aber dem Anfänge der Vorhofsystole entsprach, 
so wird es auch mit dem Tone nicht zusammenfallen können.) 

Bei dem Kranken A. M. beobachteten wir auch diese nach dem Geräusche 
scheinbar mit dem Ende der Vorhofssystole zusammenfallende Töne, sie waren aber 
so undeutlich und erschienen mir damals noch so absurd, dass ich bereitwillig an¬ 
nahm, dass das Gehör mich täusche. Beim zweiten Kranken B. w r aren diese zwischen 
den Vs verteilten, nach einem kurzen Sausen auftretenden Töne so laut, und ihre 
Verspätung in Bezug auf den Venenpuls so deutlich, dass man an der Existenz der 
Tatsache unmöglich zweifeln konnte und ’nur irgend eine Erklärung für dieselbe 
suchen musste. Das den Anfang der Vorhofssystole zu Beginn der Ventrikelpause be¬ 
gleitende Summen wurde offenbar durch die Bewegung des sich schnell in den leeren 
und unter sehr niedrigem Drucke stehenden Ventrikel ergiessenden Blutes hervor¬ 
gerufen ; trat dagegen die Systole des Vorhofes in einem späteren Stadium des Ven¬ 
trikels auf, wenn der letztere schon teils mit Blut gefüllt war und der Druck sich da¬ 
her in demselben erhöht hatte, so konnte das Hineinströmen des Blutes in denselben 
nur langsam geschehen, und das Geräusch (wahrscheinlich durch die Wirbelbewe¬ 
gungen entstanden) wurde schwächer. Das Geräusch endete mit einem Tone, der 
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meiner Meinung nach von einem Zusammenklappen der Bi- und Trikuspidalis her¬ 
rährte, weil sich bei beginnender Diastole des Vorhofes der Druck im Ventrikel höher 
als im Vorhofe erwies; mir erscheint diese Erklärung die wahrscheinlichste und einzig 
mögliche zu sein. Es gäbe noch einen anderen Mechanismus, an den man denken 
könnte, nämlich einen ähnlichen, durch welchen wir uns den Galloprhythmus des 
Herzens erklären (das unter bestimmtem Drucke aus dem Vorhofe in den nach seiner 
Systole leeren und schlaffen Ventrikel strömende Blut könnte den Ventrikel so plötz¬ 
lich und so stark bis zu der Grenze seiner Elastizität anfüllen, dass die Wandungen 
desselben in eine Tonschwingung geraten, wie es bei dem schnellen Aufblasen eines 
zusammengeknüllten Papiersackes geschieht); doch dürfte dieser Mechanismus in 
unserem Falle kein sehr wahrscheinlicher sein, da der erwähnte Ton dazu zu spät 
erschien und zwar erst bei dem Nachlassen der Systole des Vorhofes. 

Wenn endlich die As in das Ende der Ventrikeldiastole fällt, haben wir gar kein 
Geräusch, weil die vom Vorhofe aufzubietende Energie keinen anderen Effekt haben 
kann, als die Klappen des stark gefüllten Ventrikels zu öffnen, eine kleine Menge 
Blutes in denselben abzustossen und den Druck dadurch noch so zu erhöhen, dass 
beim Eintritt der Diastole des Vorhofes die Klappen wieder zusammenschlagen müssen. 
Ganz ungezwungen und als eine ganz natürliche Erscheinung können wir uns fol¬ 
gendes vorstellen: der Ventrikel erweitert sich zu Beginn seiner Diastole ausgiebig, 
aber nicht ganz vollständig, sondern seine Erweiterung nimmt bis zum Ende der 
Diastolo noch im abnehmenden Verhältnisse zu; während der As wird der Druck in 
dem Vorhofe und in dem Ventrikel der gleiche; darauf erniedrigt sich plötzlich der 
Druck im Vorhofe, die atrio-ventrikulären Klappen schliessen sich deswegen, der 
Druck im Vorhofe steigert sich infolge Zufluss des Blutes aus den Venen wiederum 
allmählich, im Ventrikel dagegen hat er sich infolge seiner zunehmenden Erweiterung 
ein wenig gesenkt. Deswegen braucht die folgende As durchaus nicht stärker als die 
erste zu sein, um die Klappen noch einmal zu öffnen und den Ventrikel noch mehr 
mit Blut zu füllen; beim Sinken des Druckes im Vorhofe schliessen sich dann wieder 
die Klappen. So könnte man auf vollkommen natürliche Weise alle auskultatorischen 
Erscheinungen bei dem Kranken P. S., B. und A. M. erklären. 

Herzstillstände urid epileptische Anfälle wurden beim Kranken P. S. nicht be¬ 
obachtet. Während seines ganzen Aufenthaltes im Hospitale kam es nur zweimal zu 
einem Schwindelanfalle, den ich auch nicht persönlich beobachten konnte. Das All¬ 
gemeinbefinden des Kranken war ein schlechtes, er klagte stets über Schwäche und 
häufig wiederkehrenden Schmerz in der Brust. Die Urinmenge war anfangs ver¬ 
mindert, 600—800 ccm in 24 Stunden, später steigerte sie sich unter der Einwirkung 
von Diuretin auf 2300—2500; hydropische Erscheinungen traten nicht auf. Der Ver¬ 
such mit einer Atropineinspritzung (0,0015) blieb ganz ohne Einwirkung auf den Puls, 
derselbe war vor und nach der Einspritzung, obwohl Mydriasis bestand, 39 in einer 
Minute. 

Ich versuchte einigemal die Kompression des Vagus am Halse. Das erstemal 
entschloss ich mich bei dem Kranken A. M. zu diesem Versuche nicht ohne Furcht 
und mit der grössten Vorsicht, doch blieben diese Versuche bei dem Kranken A. M., 
wie auch bei den Kranken B. und P. S. oh>ne das geringste Resultat. 

Zweimal wurde auch in den ersten Tagen ein lautes perikardiales Reibegeräusch 
gehört; beidemal hielt es sich nur kurze Zeit, am anderen Tage war es schon ver¬ 
schwunden. Die Temperatur blieb dabei normal. 

11. 6. morgens wurde bei starker Diurese (2500 ccm) eine unerwartete und er¬ 
staunliche Veränderung bemerkt; der Puls war 62, vollkommen regelmässig bei einer 
gleichen Anzahl von Venenpulswellen. Der Vorhof kontrahierte sich ebenso häufig 
wie der Ventrikel! Die Pulsbewegung in den Venen bestand aus einer hohen pri¬ 
mären Welle (As) und einer niedrigeren sekundären, zwischen den beiden fand die 
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Systole des Ventrikels ihren Platz, die also dann anfing, als die Welle As schon zu¬ 
sammengefallen war. Dieses zeitliche Verhältnis konnte leicht durch gleichzeitiges 
Auskultieren des Herzens und Beobachtung des Venenpulses festgestellt werden. Es 
bestand also ein präsystolischer Venenpuls, der sich nur dadurch von dem normalen 
unterschied, dass der Anfang der Ventrikelsystole nicht mit dem Höhepunkte der 
Welle As zusammenfiel, sondern sich ein wenig verspätete (also eine Verlängerung 
des Intervalles AV). Die Welle As stand hier genau in der Mitte der Diastole des 
Ventrikels. Ueber dem Herzen war ein der Vorhofssystole entsprechender dumpfer 
Ton von unbestimmbarem Timbre zu hören, welcher sich mit dem Herzspitzenstoss 
und dem 2. Ton zu einem dreiteiligen Rhythmus zusammenfand, der wie mit dem 
Metronome markiert w T ar (an diesem Rhythmus beteiligte sich der 1. Ton nicht, da er 
vollständig fehlte, auskultatorisch konnte der Anfang der Systole nur durch das er¬ 
wähnte systolische Geräusch erkannt werden, das über der Herzspitze undeutlich und 
nur über der Herzbasis laut war). Ueber dem Bulbus jugularis links, und nicht so 
deutlich rechts wurde ein kurzer Klappenton gehört, der von der Welle As herrührte. 

So war also von der ganzen Störung im Herzrhythmus nichts nachgeblieben, 
als eine geringe Verlängerung der Latenz zwischen A und V. Bei der Untersuchung 
des Kranken bemerkte ich, dass bei jeder stärkeren Bewegung, wie Sichumdrehen, 
Aufsetzen, sofort die alte Bradykardie erschien, die dann wiederum bei vollkommener 
Ruhelage, nach einer zeitweiligen Arhythmie in das frühere Tempo von 60—62 in 
1 Min. überging. Ich wiederholte diese Versuche mehreremal mit einem gleichen 
Resultate (bemerkenswert war die Zähigkeit, mit der das Herz nach der gewaltsamen 
Störung seines Tempos immer wieder zu seinem anfänglichen Tempo von 60—62 zu¬ 
rückkehrte). Die Kurve 28 stellt den Uebergang der künstlich erzeugten Bradykardie 
zum normalen Tempo dar. Zu meinem Bedauern war es mir unmöglich, zu gleicher 
Zeit ein Phlebogramm aufzunebmen. Aber auch so erlaubt uns die Kurve mit Sicher¬ 
heit auf die Gründe zu schliessen, die bei der Muskelanstrengung zur Störung des 
regelmässigen Rhythmus des Herzens geführt haben. Zu Ende der Kurve, von E an¬ 
fangend, sehen wir das normale Tempo des Ventrikels, 62 in der Minute. Die Reiz¬ 
periode für diese Reihen der Systolen ist also im Mittel 0,964 Sek. Der Anfang der 
Kurve (A—B) stellt die Bradykardie dar mit nicht vollkommen gleichen Intervallen 
(1,4—1,5 Sek.). Nehmen wir hier einen Halbrhythmus an, so muss die ihm ent¬ 
sprechende Reizperiode im Mittel ungefähr 0,726 Sek. betragen; dabei dürften wir 
mit der Vermutung nicht fehlgehen, dass die Länge der refraktären Phase des Ven¬ 
trikels in dem gegebenen Falle eine solche ist, dass nur bei einer Reizperiode von 
0,964 Sek. alle Reize effektiv werden können. Beschleunigt sich bei der Muskel¬ 
spannung das Tempo der Reize und verkürzt sich die Reizperiode bis auf 0,717 bis 
0,726 Sek., so muss jeder zweite Reiz mit der refraktären Phase des Ventrikels zu¬ 
sammenfallen und an der AV-Grenze blockiert bleiben (Halbrhythmus). Wir haben 
in der Kurve zwischen B und E drei Abschnitte von je 7 Reizperioden in jedem. 
Im ersten (B-C) sind 4 Reize effektiv geworden, 3 blockiert (Halbrhythmus); die 
mittlere Länge der Reizperiode ist 0,737 Sek. In dem zweiten (C-D) haben wir zwei 
blockierte und 5 effektive Reize, die Länge ist etwa 0,750 Sek. In dem dritten (D-E) 
sind alle Reize effektiv, die mittlere Zeit beträgt 0,814 Sek., der Rhythmus des Ven¬ 
trikels schwankt aber noch ein wenig. Dank der allmählichen Verlängerung der Reiz¬ 
perioden bei der Ruhelage des Kranken werden die Reize immer häufiger effektiv, da 
dieselben dann in ein für dieselben empfängliches Stadium des Ventrikels fallen, bis 
sich zuletzt bei einer Reizperiode von 0,964 Sek. ein beständiger und regelmässiger 
Rhythmus des Herzens einstellt. Die Ungleichheit der Intervallen des sich kontra¬ 
hierenden Ventrikels zurzeit des Ueberganges von der vollständigen Halbierung zum 
regelmässigen Rhythmus findet wohl dadurch seine Erklärung, dass die Latenzen 
zwischen A und V nicht gleich lang sind, vielleicht üben hierbei auch noch die 
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Schwankungen des Rhythmus der automatisch im Gebiete der Yenenmündungen ent¬ 
stehenden Reize einen Einfluss aus. 

Die Kongruenz der Kontraktionen des A und des V dauerte nur bis etwa 3 Uhr 
nachmittags. Als ich um diese Zeit zum Kranken kam, bestand schon wieder eine 
Bradykardie (K. 29), nur war sie eine arhythmische und mit schnellen Pulswellen ver¬ 
mischte. Diese letzteren traten in Gruppen auf, in denen nach der bekannten Ab¬ 
wechselung der verlängerten und verkürzten Pulsperioden unschwer Lucianische 
Gruppen erkannt werden konnten. Diese stellten gleichsam die Reste des anfänglich 
regelmässigen Rhythmus dar, der durch die negativ dromotropen Einflüsse gestört 
wurde. Diese in die Bradykardie hineingestellten Gruppen bewiesen, dass die Ab¬ 
hängigkeit der Ventrikelkontraktionen von vom Vorhofe auf ihn übergehende Impulse 
noch nicht vollkommen aufgehoben war. Einige Zeit später herrschten in dem Pulse 
die Bigemini (K. 30). Wahrscheinlich muss man auf diese Wellenpaare wie auf ein 
weiteres Stadium der Degradation der Lucianischen Perioden blicken. Dieses stimmt 
auch mit der schon früher ausgesprochenen Annahme überein, dass die Bigeminie in 
der Form, wie wir sie bei der Adams-Stokes beobachteten, eine Uobergangsform 
des Pulsrhythmus darstellt, und zwar die letzte Stufe vor dem Uebergang zur vollen 
Blockade des Ventrikels. 

Am folgenden Tage waren die Kontraktionen des Ventrikels vollkommen regel¬ 
mässig; derselbe kontrahierte sich vollkommen unabhängig vom Vorhofe und es be¬ 
stand die uns schon bekannte AV-Dysrhythmie (K. 31). 

Der Kranke verliess das Hospital am 21. 6. ohne Besserung mit denselben 
Symptomen, mit denen er eingetreten war. Im Hinblick auf die durch die Unter¬ 
suchung festgestellten Tatsachen: des sehr lauten, rauhen systolischen Geräusches in 
der Nähe der Herzbasis (im 3. Interkostalraum neben dem Sternum, entsprechend dem 
Infundibulum art. pulmon.), mit äusserst rauhem Fremissement cataire, des manchmal 
erscheinenden perikardialen Reibegeräusches und der Erscheinungen der Herzdila¬ 
tation wegen, konnte man an tief greifende destruktive Veränderungen des Herzens 
nicht zweifeln; freilich blieb ich über ihr Wesen im Unklaren; noch am meisten 
Aehnlichkeit hatte der Fall mit dem der Luceschen Beobachtung (Sarcoma cordis). 
Nach iy 2 Monaten sah ich den Kranken wieder; sein Zustand war ein sehr trauriger: 
Oedeme der Füsse, Aszites, Atemnot, Zyanose, ein erstickender Husten. Ausserdem 
bestand jetzt beim Kranken eine putride Bronchitis, der Atem war übelriechend und 
das Sputum von einem widerwärtigen, fauligen Gerüche. Auch jetzt konnte ich zu 
keiner Klarheit über das Wesen der Krankheit kommen. Ich konnte ihn nur kurze 
Zeit und oberflächlich untersuchen, da er nicht im Hospital bleiben wollte, doch über¬ 
zeugte ich mich immerhin, dass auch jetzt noch die Erscheinungen des Adams- 
Stokesschen Symptomenkomplexes bestanden: eine Bradykardie mit vollkommen 
regelmässigem arteriellen Pulse (30—32 in 1 Min.) und eine AV-Dysrhythmie. Die 
Auskultation wurde durch die vielen Rasselgeräusche in den Lungen erschwert. Der 
Kranke befand sich in einem so desolaten Zustande, dass seine Lebenstage gezählt 
zu sein schienen. 

Am wahrscheinlichsten war, dass wir es hier mit einem Falle von 
Adams-Stokesscher Krankheit kardiogenen Ursprunges zu tun haben, 
abhängig von Veränderungen in dem Myokard. Wie konnten aber dann 
alle Erscheinungen des Herzblockes in einer so kurzen Zeit, wie am 
11. 6., vollständig schwinden und sich das physiologische Verhältnis 
zwischen As und Vs wiederherstellen? Die noch so wenig genügend 
klare Pathogenese der Adams-Stokesschen Krankheit ist bis jetzt noch 
nicht zur Erklärung ähnlicher Missverständnisse geeignet. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



558 


A. BELSK1, 


Uns will es scheinen, dass wir in dem oben Angeführten eine ge¬ 
nügende Menge von Tatsachen zusammengetragen haben, um nicht nur 
alle Zweifel an dem Vorkommen der obenbeschriebenen AV-Dysrhythmie 
bei der Adams-Stokessehen Krankheit zu beheben, sondern auch zu der 
Vermutung berechtigt zu sein, dass dieses Symptom eine pathognostische 
Bedeutung bei dieser Krankheit hat. Wenn dieses Phänomen und über¬ 
haupt die Symptome des Herzblockes bei dieser Krankheit von vielen 
Autoren bisher noch nicht anerkannt worden sind, so ist der Grund darin 
zu suchen, dass der wirkliche Rhythmus des Vorhofes in den hierher 
gehörigen Fällen nicht leicht und nicht mit einem Mal festgestellt werden 
kann. Nicht immer ist der Venenpuls am Halse deutlich zu sehen, ist 
derselbe aber auch gut zu verfolgen, so ist es doch häufig nicht so 
leicht, sich denselben in allen Einzelheiten so verständlich zu machen, 
dass der wirkliche Rhythmus der Pulsbewegung ohne weiteres aus ihm 
gefolgert werden könnte; dadurch erklärt es sich auch, warum Stokes, 
dem die Wahrheit so nahe gerückt schien, indem er feststellte, dass das 
Tempo des Vencnpulses und des Herzens kein kongruentes war und dass 
die Zahl der Venen pulswellen die Herzschläge um mehr als das Doppelte 
überragte, und dem auch keineswegs die Sonderbarkeit entging, dass die 
„semi-beats“ in keiner Weise den Rhythmus der stärkeren Herzschläge 
störten, dennoch nicht die notwendigen Folgerungen daraus ziehen konnte 
und sich auf die obigen Bemerkungen beschränkte, die erst jetzt, vom 
Gesichtspunkte des Herzblockes aus betrachtet, verständlich werden; der 
selbständige Rhythmus des Vorhofes blieb Stokes verborgen. 

Die Lauterscheinungen, durch die sich die aurikulären Systolen in 
den Intervallen der Ventrikelkontraktionen bemerkbar machen, stellen nur 
Bruchstücke des Rhythmus des Vorhofes dar, nach denen allein man 
nur schwer den Rhythmus desselben sich vollständig rekonstruieren kann. 
Betrachtet man aber diese „schwachen Herzschläge“, die zwischen den 
stärkeren gleichsam wie verstreut erscheinen, als durch keinen bestimmten 
Rhythmus miteinander verbundene, so bleiben sie einer gewissen Willkür 
der Nomenklatur und der Auffassung ausgesetzt; sie sind unvollkommene 
Schläge, semi-beats (Stokes), des tentatives de contraction (Huchard) 
genannt worden; A. Jaquet will in ihnen Extrasystolen sehen. Von 
dem Augenblicke an, in dem es gelingt, den wirklichen Rhythmus dieser 
problematischen Systolen festzustellen und sich die vollständige Unab¬ 
hängigkeit zwischen diesem Rhythmus und dem Rhythmus der stärkeren 
Kontraktionen hcrausstellt, kann keine Rede mehr von Extrasystolen 
oder von „unvollkommenen Schlägen“ im Sinne von schwachen Zusammen¬ 
ziehungen des ganzen Herzens sein, und man kann sich nur dem Stand¬ 
punkte von Chauveau und His jun., der auch von Wenckebach 
(Diese Zeitschrift. Bd. 39) und A. Hoffmann (Diese Zeitsehr. Bd. 41) 
angenommen worden ist, anschliessen. A. Jaquet konnte nur deshalb 
in seiner Arbeit von Es sprechen, weil ihm der Rhythmus des Vorhofes 
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verborgen blieb, obwohl in dem von ihm vorgestellten Phlebogramme 
(Jaquet, 1. c., Kurve 2) dieser Rhythmus deutlich zu erkennen ist. Die 
Periode A ist in der erwähnten Kurve 0,747 Sek. lang; im Kardiogramme 
haben wir 2 Vs; im Phlebogramme sehen wir unter einer jeden Vs an 
der entsprechenden Stelle eine Welle, die von den der Vene benachbarten 
grossen Arterien hervorgerufen ist (die Zacke c unserer Phlebogramme); 
unter der ersten Vs haben wir gleich nach der Welle c eine Welle der 
As (die Jaquet für eine durch die Insuffizienz der Trikuspidalis hervor¬ 
gerufene hält); diese Welle, die mit der Mitte der Vs zusammenfällt, 
ist aber ebenfalls genau 0,747 Sek. von der vorhergehenden As entfernt. 
Unter der zweiten Vs sehen wir zuerst wiederum die Welle c und darauf 
die As; dieses Mal ist dieselbe aber schon weiter von der c entfernt 
und fällt nicht in die Mitte der Vs, sondern schon in die Diastole des 
Ventrikels; von dieser Welle spricht Jaquet überhaupt nicht. In der¬ 
selben ein Zeichen der Insufficientia tricuspidalis zu sehen, dazu tritt sie 
zu spät auf; doch auch die Lage dieser Welle erscheint im Phlebogramme 
durch das Tempo des Vorhofes bestimmt zu sein; auch sie ist von der 
vorhergehenden As durch ein Intervall von 0,747 Sek. getrennt. Die 
Frequenz der V ist in der erwähnten Kurve 30 in 1 Minute; das Ver¬ 
hältnis der Frequenz V zu der Frequenz A = 30:80; die As über¬ 
holen gleichsam die Vs; die Kurve stellt ein Fragment einer AV-Dys- 
rhythmie dar und wir können dieselbe unserem statistischen Materiale 
hinzufügen als einen erneuten Beweis für die pathogenetische Bedeutung 
der AV-Dysrhythmie bei der Adams-Stokesschen Bradykardie. 

In der Münchener med. Woohenschr. 1903. No. 37 weist du Mesnil de 
Rochemont ein Kardiogramm von einem Falle von Adams-Stokesscher Krankheit 
vor (sein zweiter Fall gehört nicht hierher, da in demselben die Bradykardie augen¬ 
scheinlich durch Es hervorgerufen wird), in dem auch eine AV-Allorhythmie 8 /i deut¬ 
lich ausgesprochen ist 1 ). 

Die aurikulären Systolen machen sich in den Kardiogrammen von du Mesnil 
de Rochemont, wie auch in den Kurven von Jaquet und in unseren nur als sehr 
kleine, abgerundete Erhöhungen bemerkbar, die in den Intervallen zwischen den 
hohen Vs zerstreut liegen; lallt die As mit der Systole des V zusammen, so findet sie 
überhaupt keinen graphischen Ausdruck in der Kurve; gewöhnlich kann man auch 
dann keine As entdecken, wenn sie in den Moment fällt, wo der V soeben seine 
Systole beendet hat und die Pause beginnt. Warum diese Augenblicke für die Bil¬ 
dung von Wellen der As im Kardiogramm so ungünstig sind, wollen wir dahingestellt 
sein lassen. Man kann auch nicht umhin, gegen die Versuche in den erwähnten 
kleinen, abgerundeten Wellen Es zu sehen, den Einwand zu erheben, dass sich Es 
sonst nie in der Weise im Kardiogramm ausdrücken, sondern stets höhere, eckigere 
Kurven bilden. 

Manchmal ist bei der Adams-Stokessehen Krankheit der Venen puls 
am Halse nicht zu sehen, und nur entsprechende Lauterscheinungen über 

1) Eine AV-Dysrhythmie finden wir auch in den Kurven 292 und 294 von 
Mackenzie (1. c.) dargestellt, die sich auf einen Fall von Adams-Stokesscher 
Krankheit beziehen müssen. 
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dem Herzen geben von der Existenz aurikulärer Systolen Kunde (A. Hoff- 
mann 1. c.). 

Benno Lewy (I. c.) will in seinem Falle überhaupt keine Zeichen des Herz¬ 
blockes beobachtet haben. Er übergeht aber vollständig den Venenpuls und seine 
Form. Auf jeden Fall wäre der Beweis der Abwesenheit aller Zeichen des Herz¬ 
blockes in dem B. Lewyschen Falle überzeugender ausgefallen, wenn es ihm ge¬ 
lungen wäre nachzuweisen, dass die Venen im gleichen Tempo und Rhythmus wie 
der Ventrikel pulsierten. Man kann immerhin gerne zugeben, dass die aurikulären 
Systolen nicht immer von deutlichen akustischen Zeichen über dem Herzen begleitet 
sein müssen, und dass in dem B. Lewyschen Falle es sich so verhalten habe. 

Schon früher haben wir die Ansicht ausgesprochen, dass man bei der AV-Dys- 
rhythmie die AV-Grenze für alle motorischen Reize, die von den grossen Venen¬ 
mündungen im Vorhofe zu dem Ventrikel gehen, als vollständig gesperrt aufzufassen 
hat. Der Ventrikel, der sich dennoch weiter zusammenzieht, muss daher seine moto¬ 
rischen Impulse von irgend einer Stelle erhalten, die unterhalb der blockierten Linie 
liegt. Die Entstehung des Herzblookes kann in diesen Fällen kaum etwas anderem 
als den dromo- und bathmotropen Einflüssen zugeschrieben werden. Wie wir früher 
gesehen haben, lassen sich dieselben besonders deutlich in der Zeit des Ueberganges 
von der physiologischen Abhängigkeit der Ventrikelkontraktionen von den Vorhofs¬ 
kontraktionen zu der vollständigen Unabhängigkeit derselben von einander verfolgen. 
Dass die erwähnten Einflüsse eine vollständige Blockade und einen Herzstillstand 
hervorrufen können, ist experimentell bewiesen. Bisher ist es aber noch nicht fest¬ 
gestellt worden, dass unter diesen Bedingungen der Ventrikel dennoch imstande ist 
weiterzuarbeiten, indem er seine Reizimpulse von einem neuen selbständigen auto¬ 
matischen Zentrum erhält. Hier stehen wir also vor einer neuen noch nicht erklärten 
Tatsache. 

An dieser Stelle müssen wir freilich betonen, dass bei dem „ersten“ 
und „zweiten Stanniusschen Versuche“, in dem die Blockade mechanisch 
durch eine Ligatur oder Abklemmung zwischen dem Sinus und dem 
Vorhofe bzw. zwischen dem Vorhofe und Ventrikel erzeugt wird, Er¬ 
scheinungen auftreten, die, wie es schon von Wenckebach (Die Arhyth¬ 
mie. S. 90) vermutet wird, denen bei der AV-Dysrhythmie analog sind. 

Nach Engelmann (Der Versuch von Stannius. Arch. f. Physiol. 
1903) ereignet es sich manchmal beim Abtrennen des Si vom Vorhofe 
durch eine Ligatur oder Abklemmung, dass ein kleiner Rest des spontan 
erregbaren Si-Gebietes unterhalb der Abklemmung im Zusammenhang 
mit dem Vorhofe bleibt; dieser Rest fährt dann fort, die motorischen 
Reize zu erzeugen und sie zu der Vorkammer und der Kammer zu senden, 
die dann in einem Tempo klopfen, „das nicht nur dauernd unabhängig 
von dem des Si oberhalb der Abklemmung, sondern auch immer und 
dauernd langsamer als letzteres ist“. Der Vorhof pulsiert dabei deshalb 
langsamer, weil der Entstehungsört der ihn zur Kontraktion bringenden 
Impulse zu der Zone des Si gehört, welche schon weiter von den Venen¬ 
mündungen abliegt und nur eine Automatie geringeren Grades besitzt. 

Wird der Vorhof vom Ventrikel durch eine Ligatur oder durch 
Durchschneidung abgetrennt, so treten nach einem bei den Fröschen 
längeren, bei anderen Tieren kürzeren anfängliche Stillstände die Pul- 
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sationen des Ventrikels aufs neue auf; bei den Säugetieren erscheint 
nach Abtrennung des Ventrikels überhaupt kein bemerkbarer Stillstand, 
sondern der Venlrikel verfällt sofort in seinen eigenen spontanen Rhyth¬ 
mus (J. B. Hoffmann. Schmidts Jahrb. Bd. 281). Diese Beobachtung 
findet ihre Erklärung darin, dass, wie es viele Versuche beweisen, auf 
der Grenze zwischen dem Vorhofe und dem Ventrikel (bei den höheren 
Tierarten aueh noch niedriger in der Muskulatur des Ventrikels) sich 
Stellen befinden, die leicht zu einer rhythmischen Tätigkeit angeregt 
werden können. Nach Munk führt ein Nadelstich in die Mitte des 
oberen Ventrikelrandes, ebenso auch in einige benachbarte Stellen, ganze 
Reihen von Pulsationen des Herzens herbei, während sonst der gleichen 
Reizung nur eine Pulsation folgt. Beim ersten Stannius’schen Versuche 
sieht man, nach Engelmann, wenn der Si vollständig (ohne Rest) vom 
Vorhofe abgetrennt ist, fast immer nach dem anfänglichen Stillstände 
des Herzens eine umgekehrte Reihenfolge der Kontraktionen des Ven¬ 
trikels und des Vorhofes auftreten: zuerst zieht sich der Ventrikel und 
dann erst der Vorhof zusammen, und nur selten klopfen siegleichzeitig; 
dieses beweist, dass die Orte, von denen die spontanen Reize in diesem 
Falle ausgehen können, in dem Uebergangsgebiet zwischen Vorkammer 
und Kammer, in den Muskelbrücken, welche das Myokard beider ver¬ 
binden, gelegen sind (und zwar liegen sie hierbei näher zum Ventrikel 
als zum Vorhofe, wie Engelmann es zeigt). Beim Abschneiden des 
Ventrikels vom Vorhofe bringt, wenn der Ventrikel schon wieder zu 
arbeiten angefangen hatte, das Wegschneiden kleiner Stücke der Kammer- 
muskulatur unmittelbar unterhalb oder doch dicht an den venösen Ostien 
des Ventrikels, plötzlich den Ventrikel wiederum zum Stillstände. 

Diese und noch andere Tatsachen führen einen zur Annahme, dass 
sich an der AV-Grenze gewisse Einrichtungen für eine selbständige rhyth¬ 
mische Tätigkeit vorfinden, die unter physiologischen Bedingungen unter 
dem Einflüsse der regeren Automatic der in den Vorhof mündenden 
grossen Venen stehen; fällt dieser Einfluss aber aus irgend einem Grunde 
fort, so beginnen sie selbständig zu arbeiten. Unwillkürlich taucht der 
Gedanke auf, dass es sich bei der Adams-Stokesschen Krankheit um 
denselben Vorgang handelt, und dass die bei ihr beobachtete Dysrhyth- 
mie weiter nichts ist, als ein gleichsam von der Natur selbstgemachter 
Stanniusscher Versuch, mit der eigenartigen Herzblockform, bei der die 
unterhalb der Blockadelinie liegenden sekundären automatischen Einrich¬ 
tungen des Herzens in Tätigkeit treten. 


Gehen wir jetzt zur Betrachtung der Form der Pulsbewegung in 
den Venen bei der Adams-Stokesschen Krankheit über und versuchen 
wir, gewisse feste Anhaltspunkte zur Bestimmung des Rhythmus des 
Vorhofes im Vcnenpulsc zu gewinnen 

Zeitscbr. f. kliti. Medizin. 57. Bd. Heft 5 u. G. 07 
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Die Phlebogramme des Kranken A. M., die hierbei besonders in 
Betracht kommen, erscheinen äusserst kapriziös und verworren; auf den 
ersten Blick erscheint die Hoffnung auf eine genaue Interpretation nur 
gering zu sein, besonders noch deshalb, weil man a priori anzunehmen 
geneigt ist, dass die Registrierung solcher komplizierter Bewegungen 
keine sehr genaue gewesen sein könne und die aus solchen Kurven ge¬ 
zogenen Schlüsse nicht allzuviel Vertrauen einflössen. Je mehr man sich 
aber mit diesen Kurven beschäftigt, desto mehr setzen sie einen durch 
eine offenbare Gesetzmässigkeit in der von ihnen dargestellten Bewegung 
in Erstaunen. Wir finden sehr bald, dass die Bewegungsformen bei all 
ihrer Vielgestaltigkeit und scheinbaren Unregelmässigkeit sich unter 
gleichen Bedingungen mit einer vollständigen Genauigkeit wieder¬ 
holen; diese Abhängigkeit von bestimmten Bedingungen führt uns dann 
zur Erklärung des Mechanismus, der dieser vielgestaltigen Bewegung 
zugrunde liegt. 

Am leichtesten gelingt es noch, sich mit den zahlreichen Einzel¬ 
heiten abzufinden, wenn man sich eines gewissen Systems bedient, das 
sich auf die aus den klinischen Feststellungen begründeten Vorstellungen 
stützt. 

Da die Zahl der Systolen des Vorhofes grösser ist als die Zahl der 
Ventrikelsystolen, so müssen wir im Phlebogramme auf „freie“ Systolen 
des Vorhofes stossen, bei denen der Ventrikel sich im Ruhezustände 
befindet; die durch dieselben erzeugte Pulsbewegung zeigt uns, wie sich 
der Venenpuls gestalten würde, wenn er nur von der Systole des Vor¬ 
hofes abhinge. Diese noch am wenigsten komplizierte Bewegung erscheint 
als Paradigma des ganzen Phlebogrammes, auf welches man überhaupt, 
wie auf eine ununterbrochene Reihe kurzer atrio-systolischer „elementarer“ 
Kurven sehen kann, deren Grundform sich bald hier, bald da unter dem 
Einflüsse anderer Faktoren, unter denen die Systole des Ventrikels die 
Hauptrolle spielt, ändert. Da die Frequenz von A und V eine ver¬ 
schiedene ist, so kann die Systole des Ventrikels auch nicht immer mit 
ein und derselben Phase der „elementaren“ Pulsbewegung zusammen¬ 
fallen, wie im normalen Phlebogramme, sondern sie muss in den ver¬ 
schiedensten Momenten derselben erscheinen, ein Umstand, der für die 
Erklärung der Beeinflussung der Venenpulsbewegung durch die Systole 
des Ventrikels nur vom Vorteil sein kann. 

In den Kurven von dem Kranken A. M. finden wir viele „freie“ 
Systolen des Vorhofes, bei denen der Ventrikel unbeweglich bleibt und 
die Evolution der durch die Vorhofskontraktionen hervorgerufenen Venen¬ 
pulsbewegung in keiner Weise stört. Die wichtigsten Merkmale dieser 
Bewegung sehen wir in Fig. II (S. 563). 

Jede elementare Pulskurve besteht aus zwei Schwankungen: der 
primären (as) und der sekundären. Die Höhe sowohl der einen als auch 
der anderen wächst von einer Vs zur nächsten, zugleich hebt sich auch 
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die ganze Kurve. Dieses weist auf eine zunehmende Blutfüllung und 
Erhöhung des Druckes im Herzen und in den Venen hin. 

Bei der ersten As, die im Anfänge der Pause des Ventrikels steht, 
und die den Ventrikel leer antrifft, wobei in demselben der Druck ent¬ 
weder gleich 0 oder sogar negativ ist, vermag der Vorhof mit Leichtig¬ 
keit seinen gesamten Inhalt in den Ventrikel zu entleeren. Die Welle as 
wird durch den plötzlichen Stillstand des sich bewegenden Blutes an der 
Stelle der sich zusammenziehenden Venenmündungen und des Vorbofes 
hervorgerufen, der Diameter der Vene vergrössert sich infolge des aus 
der Peripherie zuströmenden Blutes. Wahrscheinlich beteiligt sich aber 
bei der Bildung der Welle as auch noch der Rückstoss der Blutwcllc 
von dem geschlossenen Ende der V. cavae. Hierauf fällt die Vene 


*7 * 



schnell zusammen; die Kurve senkt sich tiefer herab als der Ausgangs¬ 
punkt der Welle as ist. Hier tritt augenscheinlich die Erweiterung des 
Vorhofes in Wirksamkeit, der jetzt nicht nur Platz für das während der 
As angcsammelte Blut hat, sondern auch noch einen Teil des vor der 
As sich in der Vene befindlichen Blutes aufnehmen kann. Hierbei strömt 
das Blut unter erhöhtem Drucke, den dasselbe während der As in der 
Vene erreicht hat, in den Vorhof, dessen Druck gleich Null oder nega¬ 
tiv ist; die vis a tergo ist also eine bedeutende, sodass der Vorhof, un¬ 
geachtet dessen, dass er sich immer noch erweitert, sehr bald nicht mehr 
alles aus den Venen zuströmende Blut aufnehmen kann. Die Venen 
müssen sich also wieder fast mit derselben Schnelligkeit, wie sie vordem 
zusammenfielen, füllen (sekundäre Welle). Es ist sehr wahrscheinlich, 
dass an dieser sekundären Elevation auch der Rückstoss des mit er¬ 
höhter Geschwindigkeit dahineilenden Blutes an den Vorhofswandungen 
seinen Anteil hat. Nachdem die sekundäre Welle ihren Höhepunkt er¬ 
reicht hat, senkt sie sich ein wenig, die vis a tergo ist verbraucht 
worden und der Diameter der Vene verändert sich bis auf weiteres wenig, 
das Blut fliesst langsam aus der Peripherie herbei und der Vorhof, der 
sich noch immer ein wenig erweitert, nimmt noch einen Teil dieses 
Blutes auf. Zu Ende dieser Pulsbewegung enthält die Vene vor der 
folgenden As ein wenig mehr Blut als vor der vorhergehenden. 

Bei der ersten As zu Anfang der Pause des Ventrikels erreicht 
nicht nur die primäre Welle keine besondere Höhe, auch die sekundäre 
ist stets niedrig oder fehlt sogar manchmal; dies ist ohne weiteres ver¬ 
ständlich. Der Vorhof vermag all sein Blut in den leeren Ventrikel zu 
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werfen. Jetzt kann sich das Blut aus den Venen vollkommen unge¬ 
hindert in den Vorhof ergiessen, ohne einen Widerstand an seinen Wan¬ 
dungen zu finden, da der Vorhof, bisher ad maximum ausgedehnt und 
überfüllt, jetzt plötzlich leer geworden ist; so sind die Verhältnisse für 
die Bildung einer sekundären Welle sehr ungünstige geworden. Die fol¬ 
genden As treffen aut einen relativ schon bedeutend gefüllten Ventrikel. 
Der Vorhof stösst in denselben noch eine gewisse Menge Blut ab, einen 
Teil seines Inhaltes muss er aber in die Vene zurücksenden. Die Welle 
as wird höher, gleichzeitig vergrössert sich aber auch die sekundäre 
Schwankung. Da die stossartigen atrio-systolischen Erhöhungen des Druckes 
in den Venen mit jeder As sich vergrössern (die absoluten Werte dieser 
Erhöhungen werden noch dadurch, grösser, dass auch der mittlere Druck 
im Vorhof und in der Vene sich durch den ununterbrochenen Zufluss des 
Blutes aus der Peripherie steigert), so muss das Blut mit um so grösserer 
Geschwindigkeit während der Diastole des Vorhofes aus der Vene zu 
demselben strömen, desto schneller muss der Vorhof sich wiederum mit 
Blut füllen und desto steiler und höher muss die sekundäre Welle in¬ 
folge des bedeutenden Ueberschusses von vis a tergo in der Blutsäule 
werden. 

Die Höhe der primären wie der sekundären Welle hängt also von 
dem Grade der Füllung des Herzens und der Venen ab. 

Von dem oben Gesagten kann man sich durch die Betrachtung der 
Phlebogramme in der Taf. II unschwer überzeugen. Dieselben zeigen, 
wie gegen das Ende der Diastole des Ventrikels hin die primären und 
sekundären Wellen zunehmen, und wie sich die ganze Kurve erhebt. 

Eine zweite Ursache der Veränderung der Form der „elementaren“ 
Pulsbewegung liegt in dem Tempo des Vorhofes. Bei einem schnellen 
Tempo geht die Evolution der elementaren Pulsbewegung mit derselben 
Schnelligkeit wie vordem vor sich, nur erreicht sie nicht ihr Ende, son¬ 
dern wird früher von einer neuen As unterbrochen. Daher sehen wir 
hier in den Kurven nur Bruchstücke der elementaren Kurve von ver¬ 
schiedener Länge. Beschleunigen sich die Vorhofskontraktionen allmählich, 
wie wir es in den Kurven 2 und 3 sehen, die bei länger andauernden 
Ventrikelstillständen aufgenommen sind, so werden die Bruchstücke der 
elementaren Kurve immer kürzer, die As unterbrechen die Evolution der 
vorhergehenden sekundären Welle immer frühzeitiger und nähern sich 
dabei immer mehr dem Scheitelpunkte derselben, bis sic zuletzt zu- 
sammenfliessen. Das Phlebogramm zeigt hierbei deutlich, was im Herzen 
und in der Vene vor sich geht. Nach einigen Systolen des Vorhofes ist 
der Ventrikel mit Blut überfüllt, die Trikuspidalklappen haben sich er¬ 
hoben und hindern den Rückfluss des Blutes in den Vorhof; der Vorhof 
kann bei seiner Kontraktion, je nach der Energie derselben, seinen Inhalt 
zum Teil oder ganz nur in die Venen zurüekschicken, und füllt sich 
wiederum sofort beim Nachlassen der Kontraktion. Der Effekt der ganzen 
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Arbeit des Vorhofes ist nur der, dass er die Blutsäule in den Venen zu 
starken Schwankungen veranlasst, wobei die Ausgiebigkeit dieser Schwan¬ 
kungen allmählich anwächst, besonders deswegen, weil bei dem schnellen 
Tempo der Kontraktionen die Welle as mit dem Scheitelpunkt der schon 
an und für sich hohen sekundären Welle zusammenfällt; wir können 
hierbei im Phlebogramme Wellen bis zu 6—7 mm flöhe beobachten. 1 ) 

Die dritte Ursache, die Systole des Ventrikels, übt den bei weitem 
grössten Einfluss auf die Form der elementaren Kurve aus. Der Beginn 
der Systole (die Anspannungszeit) verläuft im Phlebogramme spurlos, da 
die kleine Zacke c, die die erste Aeusserung der Systole des Ventrikels 
in der Pulskurve ist, nicht mit dem Anfänge derselben, sondern mit dem 
Pulse der Karotis zusammenfällt und wahrscheinlich dadurch erzeugt 
wird, dass der Inhalt der Halsvenen durch die plötzliche Erweiterung 
der Aorta mit ihren Zweigen einen Stoss erhält 2 ); überhaupt sehen wir 
diese Zacke in den Phlebogrammen so häufig, dass man sie wohl für 
einen normalen Bestandteil des Venenpulses ansprechen sollte, doch tritt 
sie bei weitem nicht immer so deutlich in Erscheinung, wie in den hier 
besprochenen Kurven, in denen ihr Auftreten scheinbar durch die ungc- 
gewöhnlich starke Diastole der Arterien besonders begünstigt wird. 
Diese Zacke erleichtert das Verständnis des Phlebogrammes ganz be¬ 
deutend ; nur dank derselben ist die Dechiffrierung solcher „blinder“ 
Kurven, wie die 1., 2., 4. (Taf. II) und m. a., mit grosser Genauigkeit 
möglich, da in denselben mit Hilfe dieser Zacke die Anwesenheit von 
Systolen des Ventrikels mit grosser Sicherheit auch ohne ein synchroni- 
sches Kardiogramm festgestellt werden kann; schon geringe Abweichungen 
in dem zeitlichen Verhältnisse zwischen den As und den Vs können 
durch dieses Zeichen genau erkannt werden. In der Kurve 14 geht die 
erste Zacke c wahrscheinlich der as ein wenig voraus, und die ganze, 

1) Die Amplitude der Pulsschwankungen entspricht in unseren Kurven ziemlich 
genau der tatsächlichen, da dieselbe bei der von uns angenommenen Registrierungs¬ 
methode ohne Vergrösserung aufgezeichnet wird. Wir benutzen ein gewöhnliches 
Dudgeonsches Sphygmograph und bringen dabei die Vene in direkten Kontakt mit 
dem schreibenden Hebel; zu diesem Zwecke haben wir an dem Hebel einen kleine^ 
Stift mit einer Kugel am Ende angebracht, mit dem wir die Vene direkt berühren. 
Wir nehmen also die Vermittelung der Feder nicht in Anspruch und erreichen dadurch, 
dass der Hebel keine eigenen Schwingungen machen kann, und die Registrierung 
dadurch eine mehr der Wirklichkeit entsprechende wird. Zur Herstellung der doppelten 
Kurven wird diesem Apparate noch eine kleine Mareysche Kapsel angefügt, die einen 
besonderen Schreibhebel, nach der Art des Dudgeonschen, hat, und die hauptsächlich 
für den arteriellen Puls und für die Kardiogramme bestimmt ist. Zur Uebertragung 
des Pulses dient eine andere Kapsel. 

2) Die Macke nziesche Erklärung lautet ein wenig anders. Er meint, dass 
diese Welle in der Vene’gar nicht vorhanden sei, sondern der Schreibhebel des Spbyg- 
mographes unmittelbar den Karotispuls aufzeichne. Ich bin nicht ganz von der 
Richtigkeit dieser Meinung überzeugt und möchte fürs erste noch nicht von meiner 
oben dargelegten Anschauung abgehen. 
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durch beide gebildete Welle ist etwas breiter als die folgende, in der 
das Zusammenflüssen der c und as ein vollständiges ist; später bleiben 
die As den Vs gegenüber ein wenig nach und der geringe Zeitunterschied, 
der Vso Sekunde nicht übersteigt, findet seinen deutlichen Ausdruck in 
der Lage der Zacke c. Der Scheitel der Welle as hat sich verdoppelt, 
später rückt die c schon auf den absteigenden Schenkel dieser Welle. 

Zieht sich der Ventrikel zur Zett der Diastole des Vorhofes zu¬ 
sammen, so folgt gleich nach der Zacke c in der elementaren Kurve 
eine mehr oder weniger tiefe Einsenkung (Fig III — A, B, C, D, E, F), 
die darauf hinweist, dass die Systole des Ventrikels schon an und für 
sich eine ansaugendc Wirkung auf das die Vene füllende Blut ausübt. 
Dem Maxiraum dieser Wirkung entspricht die zweite Hälfte der Systole 
des Ventrikels; nur in dem Falle lässt sich diese Saugwirkung nicht 
beobachten, wenn der Vorhof sich in dem Moment, wo sie erscheinen 
müsste, kontrahiert. Da der Ventrikel zu dieser Zeit geschlossen ist, 
so muss der Vorhof all sein Blut in die Venen regurgitieren und anstatt 
einer Abnahme muss die Füllung der Venen in hohem Grade zunehmon 
(Fig. III G.). 

Die ventrikulär-systolische Saugwirkung steht im ursächlichen Zu¬ 
sammenhänge mit der plötzlichen Abnahme des Volumens des sich 
kontrahierenden Ventrikels, die durch einen erhöhten Zufluss von Blut 
in den Vorhof kompensiert werden muss 1 ); die Wandungen des Vorhofes, 
der sich schon so wie so während der langen Diastole des Ventrikels 
mit Blut überfüllt hat, sind schon stark gedehnt; jetzt werden sie noch 
weiter bis zu der Grenze ihrer Elastizität in Anspruch genommen und, 
wenn jetzt die Systole des Ventrikels endet, so muss das zum Vorhof 
strömende Blut plötzlich zum Stillstände kommen und von den Vorhofs¬ 
wandungen abprallend sich in der Vene als eine sehr hohe sekundäre 
Welle äussern (Fig. III, A v Bj, B 2 ); fällt die Vs in eine so frühe Periode 
der Diastole des Vorhofes, dass die durch die ansaugendc Wirkung des 
Ventrikels erzeugte Bewegung in der Vene ihre ganze Entwickelung 
durchmachen kann, so hat die erwähnte Welle noch Zeit abzufallen 
(Bd B 2 ), tritt die As aber bald darauf ein, so verschmelzen beide 
Wellen (A 2 , C l5 C 2 ), und wir erhalten eine breite und hohe Welle (in 
unseren Kurven [Taf. II] finden wir eine Menge Beispiele der Verschmel¬ 
zung dieser Wellen verschiedensten Grades und verschiedenster Form); 
beginnt die As endlich noch früher, gegen Ende der Systole des Ven¬ 
trikels, im Momente seiner grössten Saugwirkung, so sehen wir, dass 
die der ventrikulär-systolischen Verödung der Vene entsprechende abfallende 
Linie im Phlebogramme plötzlich durch eine enorme Welle unterbrochen 
wird. Dieses ist leicht erklärlich; der mit Blut überfüllte Vorhof ent- 


1) Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie; A. Rollet, Handb. d. Physiol., 
redig. v. Hermann). 
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leert seinen ganzen Inhalt in die Venen (da der Ventrikel geschlossen 
ist); da aber zu derselben Zeit das Blut in den Venen mit ungeschwächter, 

Fig. III. 


1 . 



1. Veränderungen, denen die elementare Welle durch die Systole des Ventrikels unterworfen wird. 

2. Variationen, die durch das Tempo des Vorhofes entstehen. 

durch die ventrikulär-systolische Ansaugung erzeugter vis a tergo in der 
Richtung zum Vorhofe eilt, so muss sich dieses Zusammenprallen zweier 
entgegengesetzter Strömungen in dem Phlebogramme als eine gewaltige 
Erhebung der Kurve kennzeichnen (Fig. III, E,, F,, F 2 — Taf. II Kurve 9 
u. m. a.). 
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Auf diese Art haben wir in den soeben besprochenen Pulskurven 
sekundäre Wellen zweierlei Ursprungs: die einen werden durch die Systole 
des Yorhofes hervorgerufen (durch die „freien“ As), die anderen, und 
zwar die höchsten, erscheinen infolge der ventrikulär-systolischen Saug¬ 
wirkung. 

Das hier Gesagte ist für das Verständnis der sekundären Welle im 
normalen Phlebogramme, deren richtige Erklärung bisher noch aussteht, 
von grosser Bedeutung. Mackenzie (1. c. S. 194) stellt sich den Vor¬ 
gang so vor, dass diese Welle (er bezeichnet sie mit dem Buchstaben v), 
die zu Ende der Diastole des Vorhofes beginnt und ihren Scheitelpunkt 
im Anfänge der Diastole des Ventrikels erreicht, stets auf eine Regur¬ 
gitation von Blut aus dem Ventrikel in den Vorhof hin weist, die noch 
dann besteht, wenn die Systole des Ventrikels schon aufgehört hat und 
in die A. pulmonalis weiter kein Blut mehr gelangt, der Druck in der 
Kammer aber noch für einige Zeit den des Yorhofes übersteigt. Uebrigens 
macht Mackenzie selbst den Vorbehalt, dass er diese Erklärung in Er¬ 
mangelung einer besseren gebe. Fr. Riegel (Deutsches Archiv f. klin. 
Med. Bd. XXXI) versucht mit demselben Vorbehalt wie Mackenzie, 
die sekundäre Welle durch den Stoss, den der Inhalt der Venen durch 
die dikrotische Welle der der V. oava anliegenden Aorta erleidet, zu 
erklären. Nach dem oben Gesagten ist unsere Auffassung des Phlebo¬ 
grammes folgende: 

Die Kontraktion des Vorhofes ruft schon an und für sich zwei 
W r ellen in der Vene hervor: eine primäre und eine schwächere sekundäre, 
die zu Ende der Diastole des Vorhofes erscheint, wenn der Vorhof sich 
mit Blut gefüllt hat und sich das Blut in den Venen aus diesem Grunde 
zu stauen beginnt; die Höhe dieser Welle wird teilweise durch die Stärke 
des Rückpralles von den Vorhofswandungen bestimmt, hierbei tritt die 
Welle desto früher auf und wird desto höher, je stärker die Vis a tergo, 
mit der das Blut zum Vorhofe strömt, ist; aus diesem Grunde übt die 
ventrikulär-systolische Ansaugung auf die Höhe der Welle einen Einfluss, 
und zwar auf zweierlei Weise: erstens mittelbar — dadurch, dass das 
aurikulär-diastolische Zusammenfallen der Venen tiefer wird, und zweitens 
absolut — dadurch, dass der Rückprall von den Vorhofswandungen sich 
verstärkt. Beim Beginn der Diastole des Ventrikels fallen (nach einiger 
Zeit nach dem II. Tone, wenn der Druck im Ventrikel schon niedriger 
als der im Vorhofe geworden ist) die Venen dann wieder zusammen, 
und zu Ende der Diastole des Ventrikels erscheint in manchen Fällen 
eine zweite sekundäre Welle, die der Welle as vorangeht und gewöhn¬ 
lich mit ihr zusammenfliesst; nur bei einer länger andauernden Diastole 
tritt sie vollständig abgegrenzt von der letzteren auf. Diese zweite 
sekundäre Welle (die ventrikuläre, im Gegensatz zu der die erste als 
aurikuläre sekundäre Welle bezeichnet werden müsste) hat häufig eine 
gleiche Höhe wie die erste, manchmal übertrifft sie dieselbe sogar. Sie 
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entsteht in der Kammer in derselben Weise, wie die aurikulär-sekundäre 
in der Vorkammer, und die Ursache kann ihrer Natur nach keine andere 
sein als die, die oben für die letztere Welle angegeben worden ist. Die 
sich mit dem Venenpulse beschäftigenden Forscher beachten diese ven¬ 
trikulär-sekundäre Welle gar nicht, und doch kann sie als der beste 
Kommentar für die Entstehung der aurikulären sekundären Welle (Welle v 
von Mackenzie) dienen. 

Viele Beobachter, von Stokes anfangend, sprechen von hohen und 
niedrigen Wellen des Venenpulses bei der Adams-Stokesschen Krankheit; 
sie zählten dieselben, kombinierten sie mit dem arteriellen Pulse und 
erhielten Zahlen, die nichts besagten. Nehmen wir nur die hohen Wellen, 
so sehen wir, dass sie eine verschiedene Bedeutung und einen verschie¬ 
denen Ursprung haben können; einige von ihnen sind primäre Wellen (as) 
und zwar solche, die mit der Systole des Ventrikels zusammenfallen, 
andere wiederum sekundäre, und zwar solche, die sich am Ende der 
Systole des Ventrikels, wenn die saugende Wirkung derselben aufhört, 
bilden (Fig. III, B^ B 2 ); die einer solchen hohen sekundären Welle 
folgende primäre (as), die natürlich in die Diastole des Ventrikels fällt, 
ist häufig, dem oben Erwähnten entsprechend, sehr niedrig. Der Kon¬ 
trast zwischen den enormen sekundären und der kleinen primären Welle 
ist so gross, dass die letztere häufig entweder gar nicht bemerkt oder 
doch wenigstens nicht als seihständige Welle mitgezählt wird. Manchmal 
fliessen die beiden Wellen so zusammen, dass die Abgrenzung der as 
sehr schwierig wird (Fig. III, A 2 , Ci, C 2 ); hierin liegt die Erklärung, 
warum keine richtige Zählung des Venenpulses zustande kommen konnte 
und warum der wahre Rhythmus des Vorhofes nicht immer erkannt, 
wurde, und warum eine so auffallende und scharf charakterisierte 
klinische Erscheinung, wie es die AV-Dysrhythmie ist, verborgen bleiben 
konnte. 

In dem oben Angeführten ist alles wichtige gesagt worden, was zu 
eiuer genauen Dechiffrierung solcher Phlebogramme, wie die vom Kran¬ 
ken A. M., erforderlich ist. Alle die verschiedenartigen Bewegungen, 
aus denen sich das Phlebogramm zusammensetzt, stellen nur Variationen 
einer geringen Zahl von Grundtypen der Pulsbewegung dar, die aus der 
Fig. III ersichtlich sind. Benutzen wir die oben angeführte Interpreta¬ 
tion, so dürfte es schwer sein, in den Kurven des Kranken A. M. (Taf. II) 
Wellen zu finden, deren Bedeutung irgendwie zweifelhaft bleiben müsste. 

Allen Anzeichen nach dürfte die Annahme berechtigt sein, dass der 
Venenpuls des Kranken A. M. ein für die Adams-Stokesscbe Krankheit 
mehr oder weniger typischer ist, und dass Stokes selbst bei dem von 
ihm beschriebenen Kranken es mit dieser eigenartige^ Form der Puls¬ 
bewegung in den Venen, von der er sagt, dass er vordem niemals einen 
solchen Venenpuls gesehen habe, zu tun gehabt hatte. 

Was den Venenpuls des Kranken P. S. anbetrifft, so unterscheidet 
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er sich von dem oben angeführten dadurch, dass das ventrikulär- 
systolische Zusammenfallen der Venen bei ihm fehlt oder nur sehr un¬ 
deutlich ausgesprochen ist; ich glaube, dass der Grund hauptsächlich in 
der Insuffizienz der Trikuspidalis liegt, teilweise mag auch die Ursache 
in dem im Vergleich zu dem Kranken A. M. geringeren Schlagvolumen 
des Ventrikels zu suchen sein (hierauf wies die nur mässige Pulsfüllung 
der Arterien hin). Die Systolen des Vorhofes sind in den Phlebo¬ 
grammen des Kranken P. S. so deutlich abgegrenzt, dass dieselben ohne 
jede Erklärung auf den ersten Blick erkannt werden müssen. 

Meinem verehrten Kollegen Dr. Paul Bruttan bin ich für die Unter¬ 
stützung, die er mir bei dieser Arbeit freundlichst zukommen liess, zu 
herzlichstem Dank verpflichtet. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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